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1 Einleitung 
1.1 Berufsasthma 
1.1.1 Asthma 
Nach einer von der WHO veröffentlichten Studie haben rund 100-150 Millionen Menschen 
weltweit Asthma, Tendenz steigend. In der Bundesrepublik leben aktuell ungefähr 4 Millio-
nen Asthmatiker (1). 
Asthma bronchiale ist definiert als: 
 
„.... eine chronisch-entzündliche Erkrankung der Atemwege, in der zahlreiche Zellen, vor 
allem Mastzellen, Eosinophile und T-Lymphozyten, eine Rolle spielen. Bei entsprechender 
Disposition verursacht diese Entzündung rekurrente Episoden von Giemen, Kurzatmigkeit, 
Engegefühl der Brust und Husten, vor allem Nachts und am frühen Morgen. Die Symptomatik 
ist in der Regel mit einer verbreiteten, aber variablen Atemflusslimitation assoziiert, die zu-
mindest teilweise reversibel ist, entweder spontan oder nach Behandlung. Die entzündlichen 
Vorgänge sind darüber hinaus die Ursache einer Zunahme der Atemwegsreagibilität gegen-
über einer Vielzahl von Stimuli 
[Definition der Global Initiative for Asthma, (2)].“ 
 
Noch vor zehn Jahren ging man davon aus, dass die Entwicklung einer Asthmaerkrankung 
hauptsächlich Atemwegsallergenen zuzuschreiben sei. Heute ist anzunehmen, dass eine Art 
Fehlprogrammierung inflammatorischer Zellen stattfindet. Atemwegsallergene scheinen eher 
eine sensibilisierende Wirkung zu haben. Somit richtet die aktuelle Forschung ihr Augenmerk 
nicht nur auf protektive Faktoren, sonder auch auf asthmaerzeugende (3). 
Die Kosten, die weltweit mit Asthma und dessen Folgen assoziiert sind, werden höher einge-
schätzt als die von TBC und HIV/AIDS zusammen. 
Neben den Hauptrisikofaktoren ubiquitäre Allergene und genetische Disposition spielt die 
Exposition gegenüber Tabakrauch sowie Allergenen und Irritantien am Arbeitsplatz eine gro-
ße Rolle (1). 
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1.1.2 Berufsasthma 
In einer vom National Institute For Occupational Safety and Health (NIOSH) veröffentlichten 
Definition wird Berufsasthma in Haupt- und Nebenkriterien unterteilt, von denen mindestens 
beide Haupt- und mindestens ein Nebenkriterium erfüllt sein müssen (4): 
Hauptkriterien: 
1. Diagnose „Asthma“ durch den Arzt festgestellt und 
2. arbeitsbezogene Symptome 
Nebenkriterien: 
1. Exposition gegenüber einer bekanntermaßen Berufsasthma induzierenden Substanz 
oder 
2. arbeitsbezogene Veränderung der Einsekundenkapazität (FEV1) bzw. des Peak Expi-
ratory Flow Wertes (PEF) oder 
3. arbeitsbezogene Veränderung der bronchialen Hyperreaktivität oder 
4. positiver bronchialer Provokationstest mit einer Substanz aus dem beruflichen Um-
feld. 
Die berufsbedingten Atemwegserkrankungen, insbesondere Asthma, machen einen großen 
Anteil der Berufskrankheiten in Deutschland aus. So wurden von den 15.832 Berufserkran-
kungen, die im Jahr 2002 in der Bundesrepublik Deutschland anerkannt wurden, 503 auf obst-
ruktive Atemwegserkrankungen durch allergisierende Stoffe und 159 durch chemisch-
irritative Stoffe zurückgeführt (5). 
Berufsasthma ist die häufigste Berufserkrankung der westlichen Welt. In der Vergangenheit 
standen eher Lungenparenchymschäden im Vordergrund der arbeitsbedingten Lungenerkran-
kungen, sie wurden aber in der letzten Zeit durch die Atemwegserkrankungen abgelöst (6). 
Nach der in England veröffentlichten SWORD Studie (Surveillance of Work- related and Oc-
cupational Respiratory Disease) ist Berufsasthma dort die häufigste Berufserkrankung. Im 
Jahr 1994 wurden in England von 3.267 Berufserkrankungen 941 auf Berufsasthma zurückge-
führt, wohingegen die klassischen Lungenerkrankungen wie Silikose und Asbestose eher eine 
rückläufige Tendenz zeigten (7). 
Bereits 1990 veröffentlichte Chan-Yeung eine Liste mit Stoffen, die mit Berufsasthma assozi-
iert sind und unterteilte diese Antigene in hochmolekular (z.B. Proteine und Polysaccharide) 
und niedermolekular (z.B. Diisocyanate) (8). Diese wurde vier Jahre später durch eine Liste 
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von 250 hoch- und niedermolekularen, berufsbedingten Allergenen und Irritantien abgelöst 
(9). 
Der Anteil der Asthmaerkrankungen, die durch den Beruf verursacht sind, schwankt in den 
verschiedenen Studien zwischen 5% und 20%, wobei unterschieden wird zwischen Personen, 
die durch ihren Beruf Asthma neu entwickelt haben und solchen, bei denen sich eine beste-
hende Asthmaerkrankung verschlechtert hat (6,10-12). 
Diese relativ große Variabilität liegt vermutlich hauptsächlich an den verschiedenen Metho-
den der Studien und den unterschiedlichen Asthmadefinitionen in verschiedenen Studien und 
Ländern. 
Berufsbedingte Atemwegserkrankungen können in verschiedenen Schweregraden auftreten. 
Dadurch kommt es unter Umständen zu enormen finanziellen Belastungen des Gesundheits-
systems sowie der Wirtschaft durch vermehrte krankheitsbedingte Fehlzeiten und Berufsun-
fähigkeit (13,14). 
Ursächlich hierfür ist auch, dass es sich um eine chronische Erkrankung handelt, die nicht in 
dem Moment aufhört, sobald die berufliche Exposition zu primär atemwegsgefährdenden 
Stoffen beseitigt wird, wobei die Dauer der Exposition die Prognose mitbestimmt. Es beste-
hen bei 50% der Erkrankten noch immer Asthmasymptome nach Ende der Exposition (8,11). 
Die wichtigste Therapiemöglichkeit für berufsbedingte Atemwegserkrankung ist die frühzei-
tige Erkennung und die Beseitigung des schädigenden Agens. Dies macht die Beseitigung des 
Agens vom Arbeitsplatz notwendig oder notfalls sogar die Aufgabe des Arbeitsplatzes (8,11). 
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1.1.3 Allergisches und chemisch-irritatives Asthma 
Den von Chan-Yeung beschriebenen hochmolekularen und niedermolekularen Antigenen (8) 
wurde noch eine weitere Gruppe von potenziellen Asthmaauslösern zugeordnet, die chemi-
schen Irritantien (6). 
Somit ergeben sich zwei Arten von berufsbedingtem Asthma:  
allergisches - immunologisch bedingtes Asthma und  
chemisch - irritatives Asthma. 
Immunologisch bedingtes Asthma tritt mit einer Latenzzeit von 1-3 Jahren auf. In diesem Fall 
reagieren hochmolekulare Antigene wie komplette Antigene und induzieren die Produktion 
von spezifischen IgE-Antikörpern. Nachfolgende inhalative Exposition führt zur Bindung der 
Antigene an die IgE-Antikörper auf Mastzellen und hat die Freisetzung von Mediatoren wie 
Histamin oder Leukotrinen zur Folge, die über eine Kaskade zur Asthmareaktion führen (15). 
Niedermolekulare Stoffe können die gleiche Wirkung haben, wenn sie sich an Proteine bin-
den und somit zu immunkompetenten Antigenen werden (6). Manche niedermolekulare Anti-
gene können auch durch einen nicht IgE-assoziierten Weg zu immunologisch bedingtem 
Asthma führen. In diesem Fall kommt es direkt zu einer Aktivierung von T-Lymphozyten 
(15). 
Ein Beispiel für den natürlichen Verlauf eines solchen Krankheitsgeschehens ist in Abbildung 
1 dargestellt. 
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Abbildung 1: Typischer Ablauf einer Berufsasthmaerkrankung mit Latenzzeit (15) 
Chemisch irritatives Asthma wird durch Atemwegsreizstoffe verursacht. Eine Sonderform des 
chemisch irritativen Asthmas ist das von Brooks et al. erstmals beschriebene Reactive-
Airways-Dysfunction-Syndrome (RADS). Charakteristisch dafür ist die fehlende Latenzzeit. 
Es wird durch atemwegsgefährdende Stoffe direkt verursacht. Symptome wie Husten und 
Asthmamerkmale treten sofort bis 24 Stunden nach einem unfallartigen Ereignis auf. Hierbei 
reicht eine einmalige, hochgradige Exposition aus. Der pathologische Mechanismus scheint 
nicht immunologisch bedingt zu sein. In den meisten Fällen bleiben die Symptome bis zu 
einigen Jahren nach der Exposition bestehen (16). Ob das chemisch-irritative Asthma auch 
durch chronische, niedrige Exposition gegenüber Irritantien ausgelöst werden kann, wird der-
zeit diskutiert 
Das Verhältnis von allergischem zu chemisch-irritativem Asthma beträgt ungefähr 6:1 (11). 
 
1.2 Atemwegserkrankungen und Allergien in städtischen und ländli-
chen Gegenden 
Die vorliegende Arbeit bezieht ihre Daten aus der niedersächsischen Lungenstudie „NiLS“. 
Die Daten der Studie stammen aus einer Kleinstadt in Niedersachsen, die sich in einer land-
wirtschaftlich geprägten Region mit überwiegend großen Anlagen der Veredelungswirtschaft 
befindet. 
Beginn der 
Exposition
Sensibili-
sierung
Berufs-
asthma
Ende der
Exposition
Heilung oder Persistenz
der Asthmasymptome
Rhinokonjunktivitis
Beginn der Atemwegsentzündung
Individuelle Marker:
Genetisch (HLA), 
Atopie,Ausmaß der 
bronchialen Reagibilität,
Rauchen
Substanz:
Natur, Konzentration,
Dauer der Exposition
Andere Faktoren:
Virale Infektionen,
Verschmutzung,
Rauchen usw.
Ausmaß der 
bronchialen
Reagibilität
Dauer der Exposition,
Dauer der Exposition
nach dem Einsetzen
der Asthmasymptome,
Ausmaß der Asthma-
symptome bei 
Diagnosestellung
Anti-entzündliche
Therapie
E
in
ze
ln
e 
S
ch
ri
tt
e
M
o
d
u
li
er
en
d
e 
F
a
k
to
re
n
E
in
ze
ln
e 
S
ch
ri
tt
e
M
o
d
u
li
er
en
d
e 
F
a
k
to
re
n
 10 
Das Leben auf dem Land und seine möglichen Auswirkungen auf die Gesundheit wurde be-
reits in mehreren Studien untersucht, bevorzugt an Kindern. Diese Studien ergaben, dass die 
Häufigkeiten von Allergien bei Kindern, die auf dem Land leben, deutlich vermindert waren, 
insbesondere bei landwirtschaftlichem Kontakt zu Tieren (17-19). 
Das Aufwachsen auf landwirtschaftlichen Betrieben mit Tierproduktion scheint in diesem 
Zusammenhang ein wichtiger schützender Faktor bei der Entwicklung allergischer Erkran-
kungen zu sein (20). 
Ebenso wurde 2001 im Rahmen der MONICA/KORA-Studie in Augsburg beschrieben, dass 
Leben auf dem Land einen protektiven Effekt auf die Entwicklung von Allergien hat (21). 
Dieser Sachverhalt ist in Einklang mit der 1989 von Strachan postulierten Hygienehypothese. 
Diese Hypothese besagt, dass die Zunahme allergischer Erkrankungen mit der Verbesserung 
hygienischer Verhältnisse in Zusammenhang steht (22). 
Dem zu Folge erklärt man sich den Anstieg der Erkrankungen mit einer zunehmend vermin-
derten Exposition gegenüber viralen und bakteriellen Krankheitserregern in der frühen Kind-
heit. Dies führt zu einer unzureichenden Stimulation des Immunsystems und es kommt zu 
einer überschießenden Reaktion der Typ 2-Zellen, die wiederum eine IgE-vermittelte Antwort 
zeigen (23,24). Frühzeitiger Stallkontakt, Rohmilchkonsum und erhöhte Endotoxinexposition 
scheinen eine protektive Wirkung gegenüber allergischen Erkrankungen durch Stimulation 
des Immunsystems zu bewirken, doch dieser Zusammenhang ist noch nicht gänzlich geklärt 
(25-27). 
Gleichermaßen zeigen mehrere Studien, dass ein Leben in der Stadt mit einem erhöhten Risi-
ko für Allergien verbunden ist (21,28). Für die erhöhte Bereitschaft zur Entwicklung von Al-
lergien und Atemwegserkrankungen werden in der Stadt letztendlich Autoabgase und eine 
erhöhte Luftverschmutzung diskutiert. Allerdings konnte in einer bereits 1997 veröffentlich-
ten Studie gezeigt werden, dass die erhöhte Abgasbelastung zwar positiv mit dem Abfall der 
Lungenfunktion verknüpft ist, aber nicht direkt auf die allergische Sensibilisierung und Asth-
maentwicklung bezogen werden kann (29). 
Ob das Leben auf dem Land oder in der Stadt einen direkten Einfluss auf die Entwicklung 
von Allergien oder Asthma hat, ist somit noch nicht in allen Einzelheiten geklärt. Vielmehr 
scheint die Krankheitsentwicklung multifaktoriell bedingt zu sein. Genetische Faktoren und 
die einzelnen Expositionen interagieren hierbei. Eine besondere Bedeutung kommt dabei der 
beruflichen Exposition, welche vom Umfeld und der damit verbundenen, vorherrschenden 
industriellen Besiedlung abhängig ist, zu. 
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1.3 Berufliche Exposition im städtischen und ländlichen Umfeld 
So wie das Lebensumfeld sich in ländlichen und städtischen Gegenden voneinander unter-
scheidet, ist auch die berufliche Exposition gegenüber potenziell atemwegsgefährdenden Stof-
fen in den Gegenden jeweils unterschiedlich. Eine typische Berufsgruppe in ländlichen Gebie-
ten sind Landwirte und Beschäftigte in der Landwirtschaft. Die berufliche Exposition in der 
Landwirtschaft hängt davon ab, ob der Landwirt primär mit Tieren oder mit Pflanzen arbeitet. 
So sind Landwirte, die vermehrt mit Pflanzen arbeiten, einer Vielzahl von Allergenen sowie 
chemischen Irritantien ausgesetzt (30). Die Arbeit in Gewächshäusern exponiert die Landwir-
te besonders gegenüber Pollen, Pilzsporen, Pestiziden und anderen Chemikalien (31,32). 
Bei Landwirten, die vermehrt mit Tieren arbeiten, kommt es zu einer erhöhten Exposition 
gegenüber Ammoniak und organischen Stäuben, wie Tierepithelien, Futtermittelstäube und 
Desinfektionsmitteln (30). 
Im Gegensatz dazu arbeiten in städtischen Gegenden mehr Menschen im produzierenden Ge-
werbe und der Großindustrie. In diesen Wirtschaftssektoren spielen chemische Irritantien wie 
Isozyanate, Säureanhydride und Platinsalze eine übergeordnete Rolle (11). Ebenso ist eine 
vermehrte Exposition gegenüber Aminen, zum Beispiel in der Lack- und Farbenindustrie, zu 
beobachten (33). 
Unterschiede im Zusammenhang zwischen beruflicher Exposition und dem Auftreten von 
Atemwegserkrankungen wurden bislang nur vereinzelt untersucht. Die meisten bevölke-
rungsbezogenen Studien, wie z.B. der European Community Respiratory Health Survey 
(ECRHS) (10,34), beschäftigten sich mit berufsbezogenen Atemwegserkrankungen in Städ-
ten. Da Arbeitsumfeld und allgemeine Umwelt vermutlich synergistisch wirken, erscheint die 
Frage nach Unterschieden in der Assoziation zwischen Beruf und Atemwegserkrankungen in 
der ländlichen Bevölkerung im Vergleich zur städtischen Bevölkerung besonders relevant. 
1.4 Atemwegserkrankungen in der Landwirtschaft 
Landwirtschaft ist weltweit immer noch ein bedeutender Wirtschaftssektor. Die Prävalenz 
von Atemwegserkrankungen ist bei Landwirten hoch (30,35).  
Im Vordergrund stehen hierbei das nichtallergische Asthma sowie die chronisch-obstruktive 
Bronchitis. Allergisches Asthma findet sich bei tierhaltenden Landwirten hingegen ebenso 
wie bei Kindern, die Kontakt zu Tierställen haben, seltener als in der Allgemeinbevölkerung 
(36,37). Neben einer Vielzahl von Expositionen ergeben sich für die Berufsgruppe der Land-
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wirte Besonderheiten. Viele spätere Landwirte leben von Kindheit an auf dem Bauernhof und 
haben somit von klein auf Kontakt zu Stalltieren. Im Erwachsenenalter kommt dann hinzu, 
dass Arbeits- und Familienleben ineinander übergehen, so dass die Landwirte gegen eine 
Vielzahl von potenziellen Schadstoffen exponiert sind (30). So gibt es weder festgelegte Ar-
beitszeiten noch eine definierte Art der Arbeitsteilung, wie es in vielen Familienbetrieben der 
Fall ist. 
Abzugrenzen hierbei ist, mit Hinblick auf die Besonderheit der Studienregion ( siehe Kapitel 
1.5), die Intensivtierhaltung. Nicht selten bestehen diese Grossbetriebe aus mehreren tausend 
Tieren und ergeben bezüglich der Arbeitsexposition, trotz der Gemeinsamkeiten mit kleinen 
Familienbetrieben, ein anderes Risikoprofil für die Arbeiter. So kommt es in der Tierproduk-
tion zu relevanten Expositionen durch toxische Gase wie Ammoniak, Schwefelwasserstoff 
und Methan (38). Ursache dieser Exposition sind Tierfutter, Einstreu und nicht zuletzt die 
Tiere selbst (39). Daten zur Prävalenz von Atemwegserkrankungen in der Nutztierhaltung 
wurden bisher in zahlreichen Einzelstudien erhoben (40-43). Vergleiche zwischen diesen Stu-
dien gestalten sich dabei durch die verschiedenen Erhebungsinstrumente schwierig. Da solche 
Betriebe meist nur mit einem erhöhten personellen Aufwand zurechtkommen, gibt es dort 
auch eine Vielzahl von landwirtschaftlichen Arbeitern und Farmhelfern. Diese wohnen nicht 
zwingend auf dem Hof selber und sind nur während ihrer Arbeitszeit gegenüber den Irritan-
tien und tierischen Antigenen exponiert. Somit müssen diese vom Kollektiv der Landwirte 
abgegrenzt werden. 
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1.5 Niedersachsen 
Das Land Niedersachsen wurde am 1. November 1946 durch Zusammenschluss der Länder 
Hannover, Oldenburg, Braunschweig und Schaumburg-Lippe gegründet. 
Mit rund 4.761.655 ha ist Niedersachsen flächenmäßig das zweitgrößte Bundesland der Bun-
desrepublik Deutschland. 2004 lebten in Niedersachsen 8,1 Millionen Einwohner, womit sich 
eine Einwohnerdichte von 168 Einwohnern pro km2 ergibt (44). Der Anteil der Bevölkerung 
im erwerbsfähigen Alter zwischen 18 und 65 betrug 2004 61,9%, die Arbeitslosenquote 
10,6% (45). 
Niedersachsens Wirtschaft ist geprägt durch eine dominierende Rolle der Automobilindustrie 
und ihrer Zulieferer. Von großer Bedeutung ist auch eine hochproduktive Landwirtschaft und 
das daran angegliederte Ernährungsgewerbe. 
2004 betrug die landwirtschaftlich genutzte Fläche in Niedersachsen 2.897.943 ha und nahm 
daher mit 60,8 % den größten Teil der Gesamtfläche des Landes Niedersachsen ein (45). Zur 
Verdeutlichung der Gegebenheiten ist in den Grafiken 2 und 3 die landwirtschaftliche Flä-
chennutzung der Bevölkerungsdichte gegenübergestellt. 
Nur 3,5% der 3,3 Millionen Erwerbstätigen arbeiteten im Jahr 2004 in der Landwirtschaft. 
Etwa ein Viertel (29,8%) der Erwerbstätigen arbeitete im produzierenden Gewerbe, 23,6% im 
Handel, Gastgewerbe und Verkehr und etwa ein Drittel (43,0%) im öffentlichen Dienst und 
auf dem privaten Dienstleistungssektor (45). 
Im Jahr 2005 betrug die Anzahl der landwirtschaftlichen Betriebe in Niedersachsen 53.146. In 
Bezug zu 1999 (65.650) stellt das eine deutliche Verminderung dar. Gleichzeitig stieg aller-
dings die Größe der einzelnen Betriebe. In einer Mehrzahl dieser landwirtschaftlichen Betrie-
be wird eine intensive Veredelungswirtschaft betrieben (45). 
In der Bevölkerung steigt der Widerstand gegen die intensive Tierhaltung. Der mit der Tier-
haltung verbundene, teilweise als unangenehm wahrgenommene Geruch in der in dieser Un-
tersuchung betrachteten Studienregion bereitet den Anwohnern zunehmend Angst vor mögli-
chen Erkrankungen durch Exposition gegenüber Stallemissionen (46). Auch die Bemühungen 
der Landwirte und der Geflügelindustrie, ihren Standpunkt zu wahren, tragen teilweise zu 
diesen Ängsten bei (47). Ebenso befürchten die Bewohner der Region, dass der Tourismus 
aufgrund der Emissionen aus den Betrieben zurückgehe. 
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Abbildung 2: Vergleich von landwirtschaftlich genutzter Fläche zu Siedlungsfläche in der Bundesrepublik Deutschland 2001 (48) 
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1.6 Expositionsabschätzung mittels der Job Exposure Matrix 
In der dieser Arbeit zugrunde liegenden niedersächsischen Lungenstudie NiLS-Studie wurde 
mittels Fragebogen nach dem genauen Beruf der Probanden und dem Wirtschaftssektor des 
Berufs gefragt. 
Um von dem Beruf des einzelnen Probanden auf eine eventuelle Exposition gegenüber atem-
wegsgefährdenden Antigenen zu schließen und diese Ergebnisse vergleichbar zu machen, 
wurde im Rahmen der French Epidemiological Study of Genetics and Environment in Asthma 
(EGEA) eine Job Exposure Matrix (JEM) von Kennedy et al. entwickelt und im Rahmen des 
European Community Respiratory Health Survey II (ECRHS II) optimiert.  
Anhand der Verknüpfung der Berufe mit den Expositionskategorien der JEM kann jedem 
Probanden eine Exposition innerhalb seiner beruflichen Tätigkeit zugeordnet werden (siehe 
Abbildung 3). Weiterhin erfolgt ein Re-Evaluations-Schritt durch einen Experten (Ex-
pertstep). Je spezifischer die Angaben der Probanden sind, desto weiter kann man die Exposi-
tionsabschätzung auch innerhalb einer Berufsgruppe spezifizieren. Die Expositionen können 
entweder einzeln betrachtet oder in Gruppen zusammengefasst werden (zum Beispiel hoch-
molekulare und niedermolekulare Antigene). Somit ist es auch möglich, verschiedene Patho-
genesen für Berufsasthma auszumachen (49). 
Wie weit man die Angaben im Detail verfolgen kann, hängt von der Anzahl der Probanden ab 
und stellt einen Schwachpunkt in der Expositionsabschätzung mittels der Matrix dar. In einem 
kleinen Sektor- zum Beispiel einer kleinen Fabrik - ist es möglich, sehr genaue Angaben zu 
bekommen, wohingegen bei einer bevölkerungsbezogenen Studie mit einer Vielzahl unter-
schiedlicher Betriebe die Validität der Daten sinkt (50). Dies liegt daran, dass man die Frage-
bögen viel genauer auf die in einem Betrieb vorhandenen Arbeitssektoren abstimmen kann. 
Bei einer größeren, bevölkerungsbezogenen Studie muss der Fragebogen hingegen universell 
ausgerichtet sein. Auch werden alle Probanden aus einer Berufsgruppe mittels der Job Expo-
sure Matrix in eine Expositionsgruppe gefügt (51). Eine genauere Unterscheidung innerhalb 
der Berufsgruppe findet nicht statt. So werden zum Beispiel sowohl Floristen als auch Gärtner 
einer Gruppe zugeordnet, obwohl Unterschiede in der Exposition bestehen. Gleichermaßen 
sind Unterschiede in der Exposition von Landwirten in Abhängigkeit von ihrer Tätigkeit in 
einem kleinen Familienbetrieb oder in einem industriellen Großbetrieb zu erwarten. Ein wei-
teres Problem ist, dass meist nur der aktuelle Beruf des Probanden betrachtet wird (49). 
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Eine andere Möglichkeit der Expositionsabschätzung stellt die Einschätzung durch einen un-
abhängigen Experten dar. Der Experte teilt die Probanden aufgrund der ihm zur Verfügung 
stehenden Informationen in verschiedene Expositionsgruppen ein. Die Informationen für die-
se Einteilung könnten sowohl aus detaillierten Fragebögen für eine oder mehrere Berufsgrup-
pen stammen als auch aus Arbeitplatzbegehungen mit direkter Expositionsabschätzung. Die 
Abschätzungen durch einen Experten liefert nachweislich validere Daten als nur eine Job Ex-
posure Matrix alleine (49). Dieses Verfahren ist allerdings in bevölkerungsbezogenen Studien 
sehr zeitintensiv und somit teuer. Zudem hängt die Validität stark von der Qualifikation des 
Experten ab (52-54). 
Weitere Möglichkeiten, valide Daten für eine Expositionsabschätzung zu erfassen, liegen in 
der direkten Messung. Die Daten innerhalb einer solchen Messung können entweder ortsbe-
zogen oder personenbezogen erhoben werden. Im Fall der ortsbezogenen Messung wird da-
von ausgegangen, dass die Exposition in der Umgebung der Probanden mit der Exposition der 
Einzelperson in etwa übereinstimmt. Dabei werden Aufnahmewege wie Ingestion, Inhalation 
oder Resorption über die Haut und verschieden Arten der Verstoffwechselung außer acht ge-
lassen. So wird die Korrelation zwischen Umgebungsexposition und persönlicher Exposition 
mitunter zu hoch oder zu niedrig geschätzt. Die Erfahrung hat allerdings ergeben, dass Um-
gebungsexposition und persönlicher Exposition meist gut korrelieren. Der Vorteil der ortsbe-
zogenen Messung besteht darin, dass mit einem Versuchsaufbau eine Vielzahl verschiedener 
Daten gesammelt werden kann, zweifellos steht aber auch dabei ein relativ großer Aufwand 
im Vordergrund (55). In personenbezogenen Messungen hingegen wird direkt am jeweiligen 
Probanden gemessen, was in Bezug auf umweltepidemiologische Studien als informativer 
und repräsentativer angesehen wird als ortsbezogene Messungen, obwohl die Durchführbar-
keit oft limitiert ist. Diese Art der Datenerhebung ist je nach Art der Daten laborintensiv, teu-
er und schwierig in seiner Durchführung. Daher ist die Anzahl der möglichen Probanden in-
nerhalb einer solchen Datenerhebung sehr limitiert (56). Eine personenbezogene Datenerhe-
bung ist eher geeignet, Expositionsmodelle an einer kleinen, repräsentativen Probandengrup-
pe zu entwickeln oder zu validieren (57,58). 
Es hat sich gezeigt, dass die Zuverlässigkeit der Daten beim Einsatz einer Job Exposure Mat-
rix in bevölkerungsbezogenen Studien ausreicht. Mittels einer Matrix kann man mit wenig 
Aufwand in bevölkerungsbezogenen Studien eine große Anzahl von Probanden erreichen und 
ihre berufliche Exposition unter kompetenter Anwendung und Durchführung des Expertstep 
gut und kostengünstig abschätzen (49). In dem Fall, dass die Matrix von einem Experten an-
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gewendet wird, ist sie auch von dem Benutzer und der Sprache des jeweiligen Landes unab-
hängig und liefert validere Ergebnisse als der Einsatz einer Job Exposure Matrix alleine. 
Somit sind die Ergebnisse einer Studie mit diesem Design für eine Vielzahl von Industrie-
zweigen nachvollziehbar und ermöglichen internationale Vergleiche (59).  
 
 
 
 
Abbildung 3: Schematische Darstellung der Zuordnung der beruflichen Exposition mittels der Job Expo-
sure Matrix 
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2 Zielsetzung 
Ziel der vorliegenden Untersuchung war es, die Prävalenz berufsbedingter Atemwegserkran-
kungen in ländlichen Gemeinden Niedersachsens zu untersuchen und sie mit bereits beste-
henden Untersuchungen in städtischen Gegenden zu vergleichen.  
Hierbei sollten potenzielle Störgrößen sowie Effekt modifizierende Faktoren, wie zum Bei-
spiel der private Kontakt zu landwirtschaftlichen Betrieben, berücksichtigt werden.  
Ausgangspunkt hierfür waren Daten, die innerhalb der niedersächsischen Lungenstudie NiLS, 
einer bevölkerungsbezogenen Querschnittsstudie im ländlichen Niedersachsen, erhoben wur-
den. 
Um die Relevanz dieser Faktoren bezüglich berufsbedingter Atemwegserkrankungen zu un-
tersuchen, wurden anhand validierter Fragebögen bevölkerungsbezogene Daten in einer Ge-
meinde der Studienregion erhoben und ausgewertet. 
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3 Methoden und Material 
3.1 Auswahl der Studienorte 
Die Wahl der Studienorte fiel auf vier Gemeinden in den Landkreisen Cloppenburg und  
Vechta, welche folgende Vorraussetzungen erfüllten: 
1. Mindesteinwohnerzahl von 5.000 
2. hohe Tierbesatzdichte 
3. Intensivtierhaltung in unmittelbarer Nähe zur ausgewählten Gemeinde 
4. Zustimmung zur Studiendurchführung durch den jeweiligen Gemeinderat  
Im Landkreis Cloppenburg wurden so die Gemeinden Garrel, Bösel und Friesoythe (Gehlen-
berg und Neuvrees), im Landkreis Vechta die Gemeinde Bakum ausgewählt. 
3.2 Zeitlicher Ablauf der Studie 
3.2.1 Pilotphase 
Um sicherzustellen, dass der Fragebogen keine missverständlichen Fragen enthält, und um die 
Reliabilität zu prüfen, wurde eine Pilotphase in der Gemeinde Holdorf in der Studienregion 
der NiLS-Studie durchgeführt. Der Ablauf dieser Pilotphase entsprach dem der Hauptstudie. 
Die ausgewählten Probanden wurden darüber hinaus gebeten, den gleichen Fragebogen im 
Abstand von sechs Wochen noch einmal auszufüllen. 
Durch den Vergleich der jeweiligen Fragebögen konnten missverständlich gestellte Fragen 
entdeckt und angepasst werden. Erst danach wurden die Fragen in den endgültigen Fragebo-
gen übernommen (60). Dies galt insbesondere für die für diese Studie speziell erstellten Fra-
gen, zum Beispiel zur Wohnungsumgebung des Probanden. Für die meisten anderen Fragen 
wurden Items aus validierten Fragebogeninstrumenten (ECRHS, Bundesgesundheitssurvey) 
verwendet. 
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3.2.2 Durchführung der Studie 
Der zeitliche Ablauf der Studie ist in Abb. 4 dargestellt. 
Die Probanden wurden nach Angabe des Einwohnermeldeamtes in die Adresslisten aufge-
nommen. Die Fragebögen wurden mit einem Anschreiben und einem frankierten Rückum-
schlag an die Probanden versandt. 
Acht Tage nach Erstversand der Fragebögen wurde eine Erinnerungspostkarte mit einer Ein-
ladung zur Teilnahme an der Studie an jene Probanden verschickt, die sich bis dato nicht ge-
meldet hatten. 
Um die Zahl der Nonresponder möglichst gering zu halten, wurde 22 Tage nach Beginn der 
Studie ein Zweitversand der Fragebögen an alle Nonresponder vorgenommen; in der sechsten 
bis zwölften Woche nach Erstversand erfolgte eine telefonische Kontaktaufnahme. Insgesamt 
wurden für jeden einzelnen Probanden bis zu zehn Versuche unternommen, ihn telefonisch zu 
erreichen. Somit konnte eine Rücklaufquote von 69 % erreicht werden. 
Zur Studie „Atemwegsgesundheit und Allergiestatus bei jungen Erwachsenen in ländlichen 
Regionen Niedersachsens“ – Die Niedersächsische Lungenstudie NiLS – wurden am 
21.08.2001 durch die Ethikkommission der Medizinischen Fakultät der Ludwigs-
Maximilians-Universität München keine Bedenken geäußert; die Ethikkommission der Ärzte-
kammer Niedersachsens schloss sich am 18.02.2002 diesem Votum an. 
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Abbildung 4: Zeitlicher Ablauf der Studie  
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3.3 Probanden 
Für die Stichprobenziehung aus dem Einwohnermelderegister wurden folgende Selektionskri-
terien verwendet: 
Zur Studienpopulation gehörten alle Bewohner der jeweiligen Gemeinden zwischen 18 und 
44 Jahren. Die Altersober- bzw. untergrenze wurde so gewählt, dass weder rechtliche Prob-
leme durch Minderjährigkeit, noch eine Verfälschung der Studie durch eine Kindheit der Pro-
banden vor Beginn des intensiven Ausbaus der Veredelungswirtschaft auftreten konnten. 
Weiterhin mussten die Probanden die deutsche Staatsbürgerschaft besitzen, um eventuellen 
Sprachproblemen vorzubeugen. 
Des weiteren sollten die Probanden in den jeweiligen Gemeinden mit ihrem Erstwohnsitz 
gemeldet sein, um einen regelmäßigen Aufenthalt am Studienort und die damit verbundene 
Exposition zu landwirtschaftlichen Emissionen ganz überwiegend zu gewährleisten. 
3.4 Fragebogen 
Der für die Durchführung der niedersächsischen Lungenstudie (NiLS) erstellte Fragebogen 
enthielt 77 Fragen (siehe Anhang). 
Diese setzten sich zusammen aus: 
- 16 Fragen zu Person und Rauchgewohnheiten 
- 12 Fragen zu Ausbildung und Beruf 
- der Short Form (SF)-12 als Kurzform des Short Form (SF)-36 Health Survey  
(61) zur Erfassung der Lebensqualität 
- 21 Fragen zu Atemwegserkrankungen 
- 11 Fragen zur Wohnung und Wohnungsumgebung 
- 10 Fragen zu Umwelt- sowie Lärm- und Geruchsbelästigung in der Wohn- und  
 Arbeitsumgebung der Probanden  
Die geschätzte Ausfülldauer betrug 30 Minuten. Im folgenden werden die für die hier vorge-
stellte Auswertung relevanten Teile des Fragebogens genauer beschrieben. 
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3.4.1 Deskriptive Daten 
Zuerst wurden die Probanden genauer zu ihrer Person und ihrer Kindheit befragt. 
Dazu gehörten Fragen zu:  
 1. Geburtsdatum 
 2. Geburtsort 
  3. Anzahl der Geschwister 
 3a. Anzahl der Geschwister mit atopischen Erkrankungen 
 4. Atopische Erkrankungen der Eltern 
 5. Rauchverhalten der Eltern 
 6. Besuch einer Kinderkrippe vor dem 6. Lebensjahr 
3.4.2 Bildungsstand 
Bei der Erfragung des Bildungsstandes wurde unterschieden, ob die Probanden Schüler bzw. 
Studenten waren oder die Ausbildung bereits abgeschlossen hatten. Berufsschüler wurden 
dabei aufgrund der zu vermutenden beruflichen Exposition zur Gruppe der Berufstätigen ge-
rechnet. 
Für Berufstätige wurde weiterhin der genauere Schulabschluss, sowie die Art der Berufstätig-
keit erfasst. In der Auswertung wurden die Schulabschlüsse „Abitur“ und „Fachhochschulrei-
fe“ zu höherem Bildungsstand, alle übrigen Abschlüsse zu niedrigem Bildungsstand zusam-
mengefasst. 
3.4.3 Berufliche Situation 
Um den Umfang der beruflichen Situation zu erfassen, wurde zuerst erfragt, in welcher Art 
die Probanden erwerbstätig waren. Dies erfolgte nach der Einteilung: 
1.voll berufstätig 
2. halbtags berufstätig 
3. in Teilzeit berufstätig (einige Stunden pro Woche) 
4. nicht erwerbstätig 
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Danach wurde genauer nach dem jetzigen Beruf bzw. der letzten Arbeitsstelle mit Angabe der 
Branche gefragt, wobei genaue Angaben zum Beginn der jetzigen Arbeitsstelle und – soweit 
zutreffend - Ende der letzten Arbeitsstelle gemacht werden sollten. Die weiteren Fragen bezo-
gen sich auf Symptome am Arbeitsplatz . 
 
3.4.4 Atemwegserkrankungen und Allergien 
Die Fragen zu Atemwegserkrankungen und Allergien stammten aus dem „European Commu-
nity Respiratory Health Survey (ECRHS)“ (62). Es wurde dabei folgende Einteilung über-
nommen: 
Asthma: 
 1.   Auftreten von Asthmaanfällen in den letzten 12 Monaten und 
 1a. Aufwachen durch Luftnot oder 
 1b. Einnahme von Medikamenten gegen Asthma  
Asthmasymptome: 
1.   Auftreten eines pfeifenden Atemgeräusches in den letzten 12 Monaten und 
1a. Aufwachen durch Luftnot oder 
1b. Auftreten des pfeifenden Atemgeräusches ohne gleichzeitige Erkältung. 
Chronische Bronchitis: 
1.   Im Winter husten tagsüber oder nachts für mindestens drei Monate und 
2.   im Winter Auswurf tagsüber oder nachts für mindestens drei Monate 
3.4.5 Wohnung und Umfeld 
Um die Umweltexposition im Umfeld der Probanden genauer erfassen zu können, wurde ge-
zielt nach der Zeit, die täglich zu Hause verbracht wird, Wohnen auf einem Bauernhof und 
Bezug zu Tieren aktuell und in der Kindheit gefragt. Genauer wurde auch auf Lärm- und Ge-
ruchsbelästigung im näheren Umfeld eingegangen. 
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3.4.6 Rauchen 
Um das Rauchen von anderen gesundheitsschädlichen Faktoren abgrenzen zu können, wurden 
im Fragebogen 6 Fragen zur Erfassung der Rauchgewohnheiten aufgenommen. Die Fragen 
bezogen sich auf den Zeitraum, in dem die Probanden rauchten sowie die Art der Rauchexpo-
sition und Passivrauch. Es wurden ebenfalls die Packyears1 für jeden Probanden berechnet. 
3.4.7 Passivrauch 
Um die Exposition der einzelnen Patienten gegenüber Passivrauch am Arbeitsplatz oder sons-
tigen Orten zu erfassen, wurden zwei weitere Fragen zu dem Thema gestellt. 
Die Fragen zielten darauf ab, zu erfassen, ob die Probanden in den letzten 12 Monaten Tabak-
rauch anderer ausgesetzt waren und wenn ja, für wie viele Stunden pro Tag.  
 
 
                                                 
1 Packyear=kumulative Anzahl täglich gerauchter Zigarettenpackungen x Anzahl der Jahre, in denen diese  
 geraucht wurden. 
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3.5 Fragebogeneingabe 
Die Codierung der einzelnen Fragen wurde bereits bei Erstellung des Fragebogens festgelegt. 
Zur weiteren Vermeidung von Fehlern wurden die Fragebögen in Doppeleingabe durch ver-
schiedene Personen nach standardisierten Anleitungen eingegeben. Die Eingabe erfolgte mit 
einer eigens für diesen Zweck erstellten MS ACCESS Datenbank. 
3.5.1 International Standard Classification of Occupation (ISCO-88) 
Die endgültige Codierung der beruflichen Daten erfolgte durch den Autor dieser Arbeit an-
hand der „International Standard Classification of Occupations“ von 1988 (ISCO-88). Diese 
ISCO-88 ist eine Neuauflage der International Standard Classification of Occupations von 
1968. 
Die Einteilung erfolgte in diesem Codierungsschema nach vier Hauptmerkmalen: 
1. Art des Berufes 
2. Fertigkeit des Arbeitenden 
3. Grad der Fertigkeit 
4. Spezialisierung 
Demnach wurden die Probanden in 10 verschiedene Gruppen und deren Untergruppen einge-
teilt: 
1. Manager und Führungskräfte 
2. Hochschulabsolventen 
3. Techniker und assoziierte Berufe (=Fachhochschulabsolventen) 
4. Büroangestellte 
5. Servicearbeiter und Verkaufspersonal 
6. gelernte Landwirtschafts- und Fischereiarbeiter 
7. Handwerker 
8. Maschinenführer und -bauer 
9. Elementare Berufe 
10. Soldaten 
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Innerhalb dieser Gruppen wurde die Einteilung so weit wie möglich weiter verfeinert. 
Die endgültige Einteilung erfolgte anhand eines vierstelligen Codes, wobei sich die erste Zahl 
jeweils auf die Obergruppe, die zweite Zahl auf die Untergruppe und die letzten beiden auf 
die exakte Berufsgruppe beziehen. 
Durch diese standardisierte Einteilung ist es möglich, die Daten international zu vergleichen 
und in die international standardisierte, asthmaspezifische Job Exposure Matrix zu überführen 
(vgl. Kapitel 1.6). 
Beispiel: 7 Handwerk- und Handwerk verwandte Arbeiter 
  7 2 Metall- und Maschinen – Handwerker 
  7 2 3 Maschinenmechaniker  
  7 2 3 1 Kraftfahrzeugmechaniker 
3.5.2 Job Exposure Matrix 
Anschließend wurden die Daten in die Job Exposure Matrix (JEM, V 5.1) überführt. Die JEM 
ordnet jedem Beruf spezifische, asthma- und allergierelevante Expositionen zu. Hierbei wur-
den die folgenden Gruppen gebildet: 
1. Exposition gegenüber hochmolekularen Allergenen (hohes Asthmarisiko) 
a Tierische Allergene 
b Fisch 
c Mehlstaub 
d andere pflanzliche Antigene 
e Milben und Insekten 
f Latex 
g Bioaerosole 
h Enzyme 
2. Exposition gegenüber niedermolekularen Allergenen (hohes Asthmarisiko) 
a Isozyanate 
b Desinfektionsmittel 
c Holz 
d Metall und Metalldämpfe 
e Pharmazeutische Produkte 
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3. Gemischte Expositionen (hohes Asthmarisiko) 
a Kühlschmierstoffe 
b Textilproduktion 
c Landwirtschaft 
4. Hohe Wahrscheinlichkeit für kurzzeitig hohe Exposition gegenüber  
    atemwegsgefährdenden Antigenen (RADS) 
5. Andere Expositionen (niedriges Asthmarisiko) 
a Motorabgase 
b Tabakrauch 
c Mögliche Exposition gegenüber anderen atemwegsgefährdenden 
Dämpfen 
6. Unwahrscheinliche Exposition gegenüber atemwegsgefährdenden Antigenen  
    (Asthmarisiko sehr niedrig) 
In der Matrix gibt es eine weitere Spalte, anhand derer der Expertstep durchgeführt wird. Der 
Experte entscheidet, ob die bisherige Einteilung der Berufe zu den Codes und den damit ver-
bundenen Expositionen richtig ist und modifiziert den Code gegebenenfalls, wenn eine noch 
genauere Einteilung möglich ist. 
Beispiel: Ein Raumausstatter bekommt den Code 3471 für Dekorateure und Designer. 
  Mit diesem Code erhält der Experte die Anweisung:   
Eine Exposition gegenüber reaktiven Chemikalien liegt vor, falls der Proband 
selbst Hand anlegt. 
Anhand der Angaben, die man von dem Probanden über seinen Beruf hat, muss  
der Experte nun entscheiden, ob der Proband bei seiner Arbeit selber Hand an-
legt oder er die Arbeit nur beaufsichtigt. Ist eine Mitarbeit zu vermuten, wird 
die Exposition gegen reaktive Chemikalien als vorhanden bewertet. 
Als Kontrollgruppe dienten diejenigen Arbeiter, die zwar Vollzeit beschäftigt sind, aber de-
nen innerhalb ihrer Berufsausübung keine spezielle Exposition zugeordnet werden konnte und 
bei denen somit eine Gefährdung durch Antigene oder Irritantien unwahrscheinlich ist. In 
Fällen, bei denen eine solche Exposition nicht sicher festgestellt werden kann, gilt die Anwei-
sung, gegen eine Exposition zu entscheiden und sie ebenfalls in die Kontrollgruppe aufzu-
nehmen.  
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3.6 IgE-Antikörper-Bestimmung 
Bei n=1414 zufällig ausgewählten Probanden wurde eine Blutentnahme am örtlichen Unter-
suchungszentrum angeboten. 1.400 Probanden (99,0%) nahmen daran teil, 1.363 der Proben 
konnten auf spezifisches IgE untersucht werden. Es wurde auf spezifisches IgE gegen eine 
Gruppe von ubiquitären luftübertragenen Allergenen (SX1 Rast) untersucht. 
Darin enthalten waren: 1. Birkenpollen 
   2. verschiedene Gräserpollen 
   3. Beifusspollen 
   4. Hundeepithelien 
   5. Katzenepithelien 
   6. Cladosporidium herbarum 
   7. Dermatophagoides pteronyssinus 
Zusätzlich wurden die Seren auf spezifische Antikörper gegen typischerweise in der Land-
wirtschaft vorkommende Allergene (AX1 Rast) untersucht. 
Darin enthalten waren: 1. Schweineepithelien 
   2. Rinderepithelien 
   3. Hühnerfedern 
   4. Putenfedern 
   5. Aspergillus fumigatus 
Die Analysen wurden mit dem CAP-System von Pharmacia durchgeführt und erfolgten alle 
im selben Labor und durch die selbe Pharmazeutisch Technische Assistentin. 
Atopie wurde definiert als IgE-Konzentration über 0,35 kU/l (Klasse 1), unabhängig davon, 
welcher der beiden oben beschriebenen Gruppen die Antikörper zugehörig waren. 
Dieses Vorgehen rechtfertigte sich aus der Beobachtung, dass in der vorliegenden Stichprobe, 
bis auf Seren von drei Teilnehmer, alle Seren, in denen Antikörper gegen landwirtschaftliche 
Produkte gefunden wurden, auch positiv für Antikörper gegen ubiquitäre Allergene waren. 
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3.7 Statistische Auswertung 
Die statistische Auswertung der Daten erfolgte mit Hilfe des Softwareprogramms „Statistical 
Package for the Social Science“ 11.0 (SPSS 11.0) für Windows. Um die große Anzahl der 
verschiedenen atemwegsgefährdenden Expositionen für die Auswertung besser nutzen zu 
können, wurden sie in Obergruppen zusammengefasst. Ein Proband musste mindestens ge-
genüber einem der in einer Gruppe vorkommenden Stoffe exponiert sein, um in diese Gruppe 
eingeteilt zu werden. Diese Gruppen leiten sich von den bereits erläuterten Einteilungen der 
Job Exposure Matrix ab: 
1. Hochmolekulare Antigene → Latex 
→ tierische Antigene 
→ Mehl 
→ Bioaerosole 
→ Enzyme 
→ Milben und Insekten 
2. Niedermolekulare Antigene→ Hochreaktive Chemikalien 
→ Holzstaub 
→ Isozyanate 
→ Metall und Metalldämpfe 
→ Desinfektionsmittel 
→ Pharmazeutische Produkte 
3. Gemischte Expositionen → Landwirtschaft 
→ Kühlschmierstoffe 
→ Textilien 
4. Kurzzeitige Exposition gegenüber Irritantien 
5. Geringe Exposition → andere Rauche 
→ geringe Wahrscheinlichkeit für eine Exposition 
→ Motorabgase 
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Die gemischten Expositionen wurden noch einmal weiter unterteilt in: 
Gemischte Exposition mit Landwirtschaft  → Landwirtschaft  
Gemischte Exposition ohne Landwirtschaft  → Kühlschmierstoffe 
      → Textilien 
Teilnehmer, die keiner der oben genannten Expositionsgruppen zugeordnet wurden, dienten 
in den Berechnungen als nicht exponierte Kontrollgruppe. 
Der Beruf des Landwirtes wurde ebenfalls genauer definiert als Proband, der: 
1. auf einem Bauernhof lebt und 
2. auf einem Bauernhof arbeitet, wobei die Beschäftigung in der Landwirtschaft seine 
    Hauptbeschäftigung sein musste, die Vollzeit ausgeführt wird. 
Weiterhin wurde folgende Einteilung potenzieller Confounder vorgenommen: 
Atopie Familie    → Mindestens ein Familienangehöriger (Eltern oder  
    Geschwister) mit atopischen Symptomen 
Rauchen   → Nichtraucher  
     Raucher  
   Exraucher 
Passivrauch    → Regelmäßig Tabakrauch anderer Menschen  
     ausgesetzt 
Privater Kontakt zu Landwirtschaft → Leben derzeit auf einem Bauernhof oder 
    Leben auf dem Bauernhof vor dem 6.  
    Lebensjahr 
Bildungsstand hoch   Proband älter als 18 Jahre und geht noch zur  
Schule oder Besuch einer Hochschule 
(Universität, Fachhochschule) 
Bildungsstand niedrig   Ausschluss in der Variable „Bildungsstand hoch“ 
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Als Zielgrößen dienten jeweils (vgl. Kapitel 1.1): 
                   Allergischer Schnupfen 
                   Asthmasymptome 
                   Asthma 
                   Chronische Bronchitis 
Weitere Einteilungen wurden bezüglich der Angabe von Asthma gemacht: 
Atopisches Asthma →   Asthma vom Arzt bestätigt und 
    Atopiker (IgE>0,35 kU/l) 
nichtatopische Asthma →   Asthma vom Arzt bestätigt und 
    Nichtatopiker (IgE ≤0,35 kU/l) 
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4 Ergebnisse 
4.1 Deskriptive Beschreibung des Untersuchungskollektivs 
Die deskriptiven Daten des Untersuchungskollektivs sind in Tabelle 4.1 zusammengefasst.  
Es nahmen 3.112 Personen an der Fragebogenuntersuchung teil, 51,2% Männer und 48,8% 
Frauen. Das mittlere Alter betrug bei den Männern 33,0 ± 7,8 Jahre und bei den Frauen 32,9 ± 
7,7 Jahre. 
83,6% der Probanden waren in Westdeutschland geboren, 3,4% in Ostdeutschland. Die restli-
chen Teilnehmer kamen aus Ländern Osteuropas, vornehmlich Kasachstan.  
47,5% der Probanden hatten noch nie geraucht. Die durchschnittliche Anzahl der Packyears1 
für die Raucher und Exraucher lag bei 13,4, das Maximum bei 130 Packyears1. 
Der Bildungsstatus wurde anhand des höchsten Schulabschlusses des jeweiligen Probanden 
bestimmt. Den größten Anteil dabei bildeten die Hauptschul- (35,3%) und Realschulabsolven-
ten (43,7%), nur 9% gaben als Schulabschluss die Allgemeine Hochschulreife an. Für die 
weitere Auswertung wurde der Bildungsstand binär betrachtet. Probanden mit mindestens 
Fachabitur wurden als „hoher Bildungsstand“ klassifiziert, alle übrigen Probanden unter 
„niedriger Bildungsstand“ zusammengefasst. Der Anteil der Studenten in der Population be-
trug 7,1%. 
16,5% der Probanden berichteten, derzeit nicht berufstätig zu sein, ⅔ der Teilnehmer arbeite-
ten in Vollzeit. 
                                                 
1 Packyear=kumulative Anzahl täglich gerauchter Zigarettenpackungen x Anzahl der Jahre, in denen diese ge 
 raucht wurden. 
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Tabelle 4.1 Deskriptive Beschreibung des Untersuchungskollektivs 
Alter x  
Standard- 
abweichung 
Männer (n=1519)     33,0   7,8 
Frauen  (n=1593)     32,9   7,7 
 
N=3112 N1 % 
Geburtsland 
Westdeutschland 2.601 84,0 
Ostdeutschland   106   3,4 
sonstige   389 12,6 
Rauchgewohnheiten 
Raucher  1.032 33,6 
Exraucher   567 18,5 
Nieraucher 1.471 47,5 
Schulabschluss 
Kein Schulabschluss     41   1,4 
Hauptschule 1.004 35,3 
Realschule 1.242 43,7 
Polytechnische Oberschule 10. Klasse     41   1,4 
Fachgebundene Hochschulreife   206   7,2 
Allgemeine Hochschulreife   261   9,2 
Andere     47   1,7 
Berufliche Situation 
Schüler/Studenten 220 7,2 
Erwerbstätige gesamt  2.832 92,8 
                                                 
1 die Summe ergibt aufgrund teilweise fehlender Angaben nicht bei jeder Frage N=3112. 
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Art der Erwerbstätigkeit 
Vollzeit 1.842 64,9 
Halbtags   226   8,0 
Teilzeit   302   9,7 
Nicht erwerbstätig   468 16,5 
 
4.2 Atemwegsbeschwerden 
4.2.1 Allgemeine Atemwegsbeschwerden und chronische Bronchitis  
Die Befragung nach allgemeinen Atemwegsbeschwerden ergab eine 12-Monats-Prävalenz für 
giemende Atemgeräusche von 19,5%. Die Hälfte der Betroffenen berichtete, dieses Geräusch 
auch wahrgenommen zu haben, wenn sie nicht erkältet waren. 
Über Husten mit Auswurf für mindestens 3 Monate im Jahr als Zeichen einer chronischen 
Bronchitis berichteten 2,7% der Teilnehmer (siehe Tabelle 4.2). 
Tabelle 4.2 Prävalenz  allgemeiner Atemwegsbeschwerden 
 n % 
Allgemeine Atemwegsbeschwerden 
Giemen  (n=3101) 604 19,5 
Giemen ohne Erkältung (n=3095) 382 10,6 
Husten mindestens drei Monate pro Jahr (n=3060) 568 18,4 
Auswurf mindestens drei Monate im Jahr (n=3047)  168   5,5 
Chronische Bronchitis (n=3008)   80   2,7 
4.2.2 Allergien und Asthma 
Über allergischen Schnupfen berichteten 13,3% der Probanden. Von 1.033 Probanden mit 
Ekzemen bestätigten nur 46%, diesen Hautausschlag für mehr als 6 Monate wahrgenommen 
zu haben. 
Die Prävalenz von Asthma lag bei 6,3%; fast alle Teilnehmer mit Asthma (92,8%) berichteten 
auch über eine ärztliche Asthmadiagnose (siehe Tabelle 4.3). 
 36 
Bei dem Unterkollektiv der Probanden mit SX1-Test (N=1363) lag bei 23,4 % ein RAST≥1 
vor, 31 Probanden waren gegenüber landwirtschaftstypischen Allergenen sensibilisiert. Nur 
bei 3 Probanden, die gegen landwirtschaftstypischen Allergenen sensibilisiert waren, konnte 
kein SX1≥1 nachgewiesen werden. In der Berechnung der Asthmagenese konnte bei 1,8% der 
Probanden ein Asthma atopischer Genese nachgewiesen werden, lediglich 0,9% klagten über 
nichatopische Asthmasymptome. 
 
Tabelle 4.3: Prävalenz allergischer Symptome und Asthma 
 n % 
Allergische Symptome 
Allergischer Schnupfen (n=3076) 409 13,3 
Ekzeme (n=3084) 1.033 33,5 
Hautausschlag mehr als 6 Monate (n=3083) 557 18,1 
Asthmasymptome 
Pfeifendes Geräusch im Brustkorb ohne Erkältung 
(n=3095) 
328 10,6 
Durch Anfall von Luftnot aufgewacht (n=3076) 162 5,3 
Asthma 
Lebenszeitprävalenz von Asthma (n=3100) 195 6,3 
Asthma vom Arzt bestätigt (n=3097) 181 5,8 
IgE-Antikörper 
AX 1 ≥ 1 31 2,2 
SX 1 ≥ 1 324 23,4 
Asthmagenese 
Atopisches Asthma 54 1,8 
Nichtatopisches Asthma 27 0,9 
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4.3 Mögliche Risikofaktoren für Asthma und Allergien 
Die Prävalenz möglicher Risikofaktoren für Asthma und atopischen Erkrankungen wird im 
Folgenden zusammengefasst. 910 Probanden (29,2%) berichteten, mindestens ein Geschwis-
terteil mit atopischen Erkrankungen zu haben. Von den Eltern der Probanden hatten 14,9% 
der Väter und 16,2% der Mütter atopische Symptome. In der Kindheit der Probanden rauchte 
bei annähernd der Hälfte der Teilnehmer der Vater, bei 16,1% die Mutter. 43,8 % der Proban-
den waren aktuell Passivrauch exponiert. 
1.268 Teilnehmer (41,2%) gaben an, dass sie sich in ihrer Kindheit häufiger im Tierstall auf-
gehalten hätten, 37,6% lebten in den ersten drei Jahren auf einem Bauernhof, 15,2% wohnten 
zum Zeitpunkt der Befragung auf einem Bauernhof (Tabelle 4.4). 
Da Personen mit allergischen Erkrankungen möglicherweise auch empfindlich auf Gerüche 
reagieren, wurde auch die Geruchsbelästigung in der Wohnungsumgebung aufgeführt. 450 
Probanden (14,7%) berichteten, dass sie sich in der Umgebung ihrer Wohnung deutlich bis 
stark von Gerüchen belästigt fühlten. 
Tabelle 4.4: Prävalenz möglicher Risikofaktoren für Asthma und Allergie 
 N n % 
Atopie Familie 
Mind. ein Geschwisterteil mit atopischen 
Erkrankungen  
3064 910 29,2 
Atopie Vater  3090 461 14,9 
Atopie Mutter  3094 201 16,1 
Rauchverhalten der Eltern 
Rauchen Vater  1.679 54,1 
Rauchen Mutter  499 16,1 
Vater und Mutter vor dem 5. Lebensjahr 
3099 
377 12,2 
Tabakrauch anderer ausgesetzt 3048 1.334 43,8 
Kindergartenbesuch 3099 1.152 37,2 
Haustiere 
Katze 3094 548 17,7 
Hund 3096 927 29,9 
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Geruchsbelästigung 
Gar nicht 1.192 39,0 
Ein wenig 1.411 46,2 
deutlich 312 10,2 
stark 
3053 
138 4,5 
Kontakt zu landwirtschaftlichen Betrieben 
In Kindheit regelmäßig im Tierstall auf-
gehalten 
3075 1.268 41,2 
Leben auf einem Bauernhof vor dem 4.LJ1 3089 1.163 37,6 
Leben auf dem Bauernhof derzeit 3089 471 15,2 
 
4.4 Abhängigkeit der Symptome von außerberuflichen 
        Risikofaktoren 
Tabelle 4.5 zeigt den Zusammenhang zwischen außerberuflichen Risikofaktoren und den un-
tersuchten respiratorischen Symptomen. 
Hoher Bildungsstand war mit einer signifikant höheren Prävalenz für atopische Erkrankungen 
verbunden. Atopien in der Familienanamnese waren mit einer erhöhten Prävalenz aller be-
trachteten Symptome assoziiert. Ebenso war eine subjektive Geruchsbelästigung signifikanter 
Prädiktor für alle betrachteten Symptome. Die betrachteten landwirtschaftlichen Faktoren 
gingen mit einer signifikant geringeren Prävalenz für allergische Rhinitiden und Asthma ein-
her. Passivrauchexposition in der Kindheit war mit einer erhöhten Prävalenz von Asthma-
symptomen assoziiert, Passivrauchexposition aktuell ging positiv mit Atemwegssymptomen, 
Asthma und chronischer Bronchitis einher. Während Raucher signifikant seltener über aller-
gische Symptome berichteten, gaben sie häufiger Asthma- und Bronchitissymptome an. 
 
 
 
 
 
                                                 
1 Lebensjahr 
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Tabelle 4.5: Abhängigkeit der Symptome vom Geburtsland, genetischen Faktoren und Bildungsstand 
 Allergischer 
Schnupfen 
Asthmasymptome Asthma 
Chronische  
Bronchitis 
Geburtsland 
 (n=3060) (n=3077) (n=3081) (n=2992) 
Westdeutschland 342 (13,3%)2 304 (11,8%) 158 (6,1%) 72 (2,9%) 
Ostdeutschland 22 (20,8%)1 10  (9,5%) 7 (6,6%) 4 (3,8%) 
Sonstige 44 (11,4%)1 35  (9,0%) 14 (3,6%) 4 (1,1%) 
Geschlecht 
 (n=3076) (n=3093) (n=3097) (n=3008) 
männlich 184 (12,2%) 200 (13,3%)2 85 (5,6%) 44 (3,0%) 
weiblich 225 (14,3%) 151   (9,5%)2 96 (6,1%) 36 (2,3%) 
Bildungsstand 
 (n=3044) (n=3047) (n=3025) (n=3043) 
hoch 56 (8,2%)2 78 (11,4%) 124 (18,2%)3 10 (1,5%) 
niedrig 127 (5,4%)2 268 (11,3%) 283 (12,1%)3 73 (3,1%) 
Atopie Geschwister 
 (n=3028) (n=3045) (n=3051) n=(2960) 
Nein 213 (10,0%)2 191   (8,9%)2 84   (3,9%)2 38 (1,8%)2 
Ja 185 (20,6%)2 153 (16,9%)2 93 (10,3%)3 41 (4,7%)2 
Atopie Eltern 
 (n=3050) (n=3067) (n=3073) (n=2982) 
keiner 199 (10,1%)2 167   (8,5%)2 86   (4,4%)2 34 (1,8%)2 
Mutter 59 (18,8%)2 47 (14,9%)2 27   (8,5%)2 7 (2,3%) 2  
Vater 56   (9,6%)2 45 (15,7%)2 23   (8,0%)2 8 (2,9%)2 
beide 38 (29,2%)2 31 (23,5%)2 16 (12,0%)2 9 (7,0%)2 
Rauchen Eltern 
 (n=3063) (n=3080) (n=3084) (n=2995) 
keiner 158 (13,4%) 99   (8,4%)2 68 (5,7%) 23 (2,0%) 
Mutter 17 (16,2%) 17 (16,2%)2 9 (8,6%) 4  (3,9%) 
Vater 156 (12,3%) 150 (11,8%)2 71 (5,1%) 31 (2,5%) 
beide 60 (16,3%) 60 (16,0%)2 24 (6,4%) 15 (4,1%) 
                                                 
1  p<0,05  
2  p<0,01 
3  p<0,005  
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Tabelle 4.6: Abhängigkeit der Symptome von Umgebungsfaktoren 
 Allergischer 
Schnupfen 
Asthmasymptome Asthma 
Chronische Bron-
chitis 
Als Kind regelmäßig im Tierstall aufgehalten  
 (n=3042) (n=3057) (n=3061) (n=2973) 
Nein 272 (16,1%)2 191 (11,2%) 114 (6,7%)2 43 (2,6%) 
Ja 121   (9,6%)2 138 (11,0%) 54 (4,3%)2 33 (2,7%) 
In ersten 3 LJ auf Bauernhof 
 (n=3055) (n=3071) (n=3075) (n=2988) 
Nein 308 (16,2%)2 249 (13,0%)2 136 (7,1%)2 51 (2,7%) 
Ja 100   (8,7%)2 100   (8,7%)2 43 (3,7%)2 27 (2,4%) 
Leben derzeit auf Bauernhof 
 (n=3055) (n=3071) (n=3075) (n=2986) 
Nein 375 (14,5%)2 308 (11,8%) 163 (6,2%)3 66 (2,6%) 
Ja 33   (7,1%)2 42   (9,0%) 18 (3,9%)3 14 (3,1%) 
Halten von Katze 
 (n=3061) (n=3076) (n=3080) (n=2993) 
Nein 348 (13,8%) 290 (11,4%) 151 (6,0%) 56 (2,3%)2 
Ja 61 (11,2%) 60 (11,1%) 29 (5,3%) 24 (4,5%)2 
Halten von Hund 
 (n=3064) (n=3079) (n=3082) (n=2994) 
Nein 316 (14,7%)2 254 (11,8%) 151 (6,0%) 59 (2,8%) 
Ja 92 (10,1%)2 96 (10,4%) 29 (5,3%) 21 (2,3%) 
Von Gerüchen belästigt 
 (n=3022) (n=3037) (n=3040) (n=2955) 
Gar nicht 137 (11,6%)2 120 (10,1%)2 64   (5,4%)2 24 (2,1%)2 
Ein wenig 184 (13,2%)2 135   (9,6%)2 71   (5,0%)2 30 (2,2%)2 
deutlich 56 (18,3%)2 55 (17,8%)2 24   (7,7%)2 14 (4,7%)2 
stark 27 (20,1%)2 34 (24,8%)2 18 (13,1%)2 11 (8,4%)2 
 
                                                 
2  p<0,01 
3  p<0,005 
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Tabelle 4.7: Abhängigkeit der Symptome von Rauch- und Passivrauchexposition 
 Allergischer 
Schnupfen 
Asthmasymptome Asthma 
Chronische  
Bronchitis 
Rauchen jetzt 
 (n=3036) (n=3053) (n=3056) (n=2970) 
Nein 313 (15,5%)2 158   (7,8%)2 124 (6,1%) 31 (1,6%)2 
Ja 94   (9,2%)2 187 (18,2%)2 55 (5,4%) 48 (4,8%)2 
Exraucher 
 (n=3036) (n=3053) (n=3056) (n=2970) 
Nein 319 (12,9%) 294 (11,8%) 151 (6,1%) 67 (2,8%) 
Ja 88 (15,7%) 51   (9,0%) 28 (5,0%) 12 (2,2%) 
Passivrauchexposition 
 (n=3016) (n=3032) (n=3035) (n=2951) 
Nein 195 (14,6%) 90   (6,7%)2 67 (5,0%)2 15 (1,1%)1 
Ja 114 (17,6%) 68 (10,4%)2 56 (8,6%)2 16 (2,5%)1 
 
1  p<0,05 
2  p<0,01 
4.5 Berufliche Exposition der Probanden 
Für die Auswertung der beruflichen Risiken für Atemwegssymptome und –erkrankungen 
wurde nur die Gruppe der Probanden betrachtet, die aktuell in Vollzeit beschäftigt waren und 
ihren Beruf angegeben hatten (n=1842). 
Bezüglich der hochmolekularen Antigene waren Expositionen gegenüber Latex (5,2%), tieri-
schen Antigenen (2,7%), Mehl (2,5%) sowie Bioaerosolen (2,3%) die häufigsten (siehe Ab-
bildung 5.1). Diese Gruppe wurde in den späteren Ausführungen als Hochmolekulare Antige-
ne (HMW) (12,1%) zusammengefasst. 
Bezogen auf niedermolekulare Antigene waren 7,5% der Probanden gegenüber hochreaktiven 
Chemikalien, 5,6% gegenüber Holzstaub und 4,7% gegenüber Isozyanate exponiert (siehe 
Abbildung 5.2). Diese Gruppe wurde später als Niedermolekulare Antigene (LMW) (18,9%) 
zusammengefasst. 
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Die häufigsten Expositionen waren im Bereich der anderen möglicherweise atemwegsgefähr-
denden Stoffen zu finden. So wurden 18,4 % der Teilnehmer einer Exposition gegenüber an-
deren Rauchen zugeordnet. Die Arbeitsbereiche mit nur geringer Wahrscheinlichkeit für eine 
Exposition (15,7%) und der Bereich der Motorabgase (8,4%) kamen ebenfalls häufig vor. In 
den weiteren Berechnungen wurden Landwirtschaft, Kühlschmierstoffe und Textilien als 
Gemischt zusammengefasst (siehe Abbildung 5.3). Des weiteren wurden andere Rauche, ge-
ringe Wahrscheinlichkeit einer Exposition und Motorabgase als geringe atemwegsgefährden-
de Exposition betrachtet (siehe Abbildung 5.4).  
1,9 % der Probanden (n=34) waren nur kurzzeitig gegenüber einer hohen Konzentration von 
Irritantien exponiert.  
Nicht gegenüber atemwegsgefährdenden Stoffen exponiert waren 40,7% der Teilnehmer 
(n=740). Diese dienten im folgenden als nicht exponierte Kontrollgruppe. 
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Abbildung 5.1 Relative Häufigkeit beruflicher Expositionen gegen Hochmolekularen Antigenen 
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Abbildung 5.2 Relative Häufigkeit beruflicher Expositionen gegen niedermolekularen Antigenen  
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Abbildung 5.3: Relative Häufigkeiten beruflicher Exposition gegenüber gemischten Expositionen 
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 Abbildung 5.4: Relative Häufigkeit beruflicher Expositionen gegen verschiedene Umweltantigene  
 (Passivrauch ausgenommen, da n=5) 
4.6 Bivariate Betrachtung des Zusammenhangs zwischen beruflicher 
Exposition und Atemwegssymptomen 
In der folgenden Tabelle sind die relativen Häufigkeiten der betrachteten Atemwegssympto-
me in Abhängigkeit von den beruflichen Expositionsgruppen dargestellt (siehe Tabelle 4.8). 
Zusätzlich werden die für Alter und Geschlecht adjustierten Odds Ratios mit 95% Konfiden-
zintervall gezeigt. 
Die Gruppe der Probanden mit einer Exposition gegenüber hochmolekularen Antigenen zeig-
te tendenziell ein signifikant geringeres Risiko für eine allergische Sensibilisierung (SX1>1) 
im Vergleich zur Kontrollgruppe (0,45 [0,23-0,89]). 
Bei der Gruppe der potenziell gegenüber niedermolekularen Antigenen Exponierten ergab 
sich kein statistischer Zusammenhang mit den untersuchten Symptomen. Dies galt auch für 
Beschäftigte mit potenziell irritativen Spitzenexpositionen. 
Die Gruppe mit geringem Risiko für eine Exposition gegenüber asthmagenen Substanzen 
zeigte, verglichen mit der Kontrollgruppe, signifikant geringere OR für allergischen Schnup-
fen (0,49 [0,33-0,73]) und allergischer Sensibilisierung (0,63 [0,40-0,99]). 
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Teilnehmer, die auf einem Bauernhof sowohl lebten als auch arbeiteten, hatten die niedrigste 
OR für allergischen Schnupfen (0,11 [0,02-0,54]) und allergische Sensibilisierung (SX1>1: 
0,15 [0,03-0,70]).
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Tabelle 4.8: Relative Häufigkeiten von Atemwegssymptomen in Abhängigkeit von beruflicher Exposition mit Odds Ratios und 95% Konfidenzintervall, adjustiert für 
Alter und Geschlecht 
Berufe mit Hohem Asthmarisiko 
Symptome n HMW LMW Gemischt gesamt 
Irritativer Spitzen-
exposition 
Geringem  
Asthmarisiko 
Landwirte
1
 Kontrollgruppe 
30 (14,0%) 41 (12,1%) 13 (8,1%) 4 (11,8%) 39 (8,4%) 2 (2,2%) 115 (15,7%) Allergischer 
Schnupfen 
OR [95% CI] 
1800 
1,06 [0,68-1,65] 0,74 [0,51-1,09] 1,14 [0,57-2,27] 0,85 [0,29-2,48] 0,49 [0,33-0,73] 0,11 [0,02-0,54] 1 
25 (11,0%) 39 (11,5%) 13 (8,2%) 2 (5,9%) 62 (13,4%) 9 (10,1%) 91 (12,3%) Asthma- 
Symptome 
OR [95% CI] 
1805 
1,18 [0,74-1,89] 0,93 [0,62-1,38] 0,38 [0,13-1,09] 0,41 [0,10-1,76] 0,95 [0,66-1,36] 1,85 [0,53-6,46] 1 
13 (6,0%) 14 (4,1%) 5 (3,1%) 0 (0,0%) 23 (4,9%) 4 (4,4%) 51 (6,9%) Asthma 
OR [95% CI] 
1810 
1,27 [0,67-2,34] 0,61 [0,33-1,12] 0,24 [0,03-1,81] n.b.2 0,76 [0,44-1,29] 3,28 [0,35-30,66] 1 
5 (24,0%) 7 (2,1%) 4 (2,6%) 2 (6,1%) 16 (3,6%) 4 (4,5%) 21 (2,9%) Chronische 
Bronchitis 
OR [95% CI] 
1757 
0,95 [0,36-2,51] 0,67 [0,28-1,60] n.b.2 1,50 [0,57-11,64]  1,18 [0,60-2,31] n.b.2 1 
12 (13,4%) 35 (25,9%) 9 (14,3%) 4 (22,2%) 37 (18,9%) 3 (7,0%) 96 (26,8%) SX1>1 
OR [95% CI] 800 
0,45 [0,23-0,89] 1,06 [0,67-1,68] 1,61 [0,57-4,53] 0,81 [0,26-2,56] 0,63 [0,40-0,99] 0,15 [0,03-0,70] 1 
                                                 
1  Landwirte, die auf einem landwirtschaftlichen Betrieb wohnen und arbeiten 
2  aufgrund kleiner Fallzahlen nicht berechenbar 
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4.7 Multiple logistische Regressionsmodelle 
In den folgenden Modellen wurden die adjustierten OR für verschiedene Expositionsgruppen 
in Abhängigkeit von den bereits beschriebenen Symptomen betrachtet. Alter, Geschlecht, 
Rauchverhalten, Passivrauchexposition sowie bekannte Atopie in der Familie wurden als po-
tenzielle Confounder berücksichtigt. 
Die Gruppe der Probanden, die gemischten Expositionen ausgesetzt waren, wurde unterteilt in 
gemischte Expositionen in der Landwirtschaft und andere gemischte Expositionen (Kühl-
schmierstoffe und Textilien). Hierdurch sollte genauer differenziert werden, welchen Einfluss 
die landwirtschaftliche Exposition auf die Atemwegsgesundheit hat. Gemischte Expositionen 
in der Landwirtschaft bedeuteten, dass die Probanden in irgendeiner Weise Kontakt zu land-
wirtschaftlichen Antigenen und Irritantien innerhalb ihrer Berufsausübung hatten, nicht aber 
zwingend auch als Landwirt arbeiteten oder auf einem Hof lebten (zum Beispiel Farmhelfer, 
die als Saisonarbeiter arbeiten). Für diese Gruppe ergaben sich keine statistisch signifikanten 
Zusammenhänge. Tendenziell zeigte sich ein geringes Asthmarisiko und erhöhtes Sensibili-
sierungsrisiko. Probanden, die als Landwirte arbeiteten und auf einem Hof wohnten, hatten 
eine tendenziell geringere OR für allergischen Schnupfen (0,35 [0,60-2,02]) und allergische 
Sensibilisierung (0,26 [0,04-1,04]). Tendenziell war Leben und Arbeiten auf dem Bauernhof 
mit einem erhöhten Asthmarisiko assoziiert (4,98 [0,46-53,61]). Aktuelles Wohnen auf einem 
Hof war invers mit Asthma assoziiert (0,56 [0,25-1,27]). 
Tendenziell waren auch Tätigkeiten mit einem geringem Asthmarisiko mit einem verminder-
ten Allergie- und Sensibilisierungsrisiko assoziiert (0,50 [0,33-0,76]), 0,65 [0,40-1,04]). Für 
alle anderen beruflichen Expositionen ergab sich kein klarer Zusammenhang mit den unter-
suchten Erkrankungen und Symptomen (siehe Tabelle 4.9 und Abbildungen 6.1 und 6.2). Zu-
sätzlich dargestellt sind die OR für andere landwirtschaftliche Expositionen wie Stallkontakt 
in der Kindheit und aktuelles Wohnen auf einem Bauernhof, was mit einem signifikant gerin-
geren Risiko für eine Atemwegsgefährdung verbunden war. 
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Tabelle 4.9: Ergebnisse der multiplen logistischen Regression zur beruflichen Exposition gegenüber potenziell asthmaassiziierten Substanzen und Atemwegssympto-
men und – erkrankungen, adjustiert für Alter, Geschlecht, Rauchverhalten, Passivrauchexposition und bekannte Atopie in der Familie. 
N=1842 
(OR [95% CI]) 
Allergischer 
Schnupfen 
Asthmasymptome Asthma 
Chronische  
Bronchitis 
SX1>1 
n=174 
Kontrollgruppe 1 1 1 1 1 
Berufliche Exposition  
HMW 1,08 [0,67-1,73] 1,18 [0,72-1,93] 1,30 [0,69-2,46] 0,95 [0,36-2,52] 0,40 [0,20-0,83] 
LMW 0,73 [0,48-1,11] 0,79 [0,52-1,22] 0,66 [0,35-1,22] 0,67 [0,28-1,53] 1,02 [0,62-1,69] 
Gemischte Exposition ohne Landwirtschaft 1,90 [0,56-6,44] 0,39 [0,05-3,23] n.b.1 n.b.1  3,49 [0,45-26,80] 
Gemischte Exposition mit Landwirtschaft 1,02 [0,41-2,54] 0,40 [0,12-1,35] 0,38 [0,05-2,89] n.b.1  1,62 [0,47-5,59] 
Landwirte 0,35 [0,60-2,02] 4,03 [0,89-18,25] 4,98 [0,46-53,61] n.b.1  0,26 [0,04-1,04] 
Irritantien 0,95 [0,32-2,83] 0,40 [0,09-1,77] n.b.1 2,34 [0,50-10,82] 0,95 [0,29-3,04] 
Geringe Exposition 0,50 [0,33-0,76] 0,88 [0,60-1,30] 0,88 [0,51-1,52] 1,16 [0,58-2,31] 0,65 [0,40-1,04] 
Andere Expositionen gegenüber Landwirtschaft 
Leben auf Bauernhof heute 0,50 [0,27-0,92] 0,50 [0,28-0,90] 0,56 [0,25-1,27] 1,18 [0,53-2,59] 0,72 [0,40-1,30] 
Stallkontakt als Kind 0,57 [0,41-0,76] 1,07 [0,78-1,48] 0,73 [0,45-1,16] 0,97 [0,53-1,78] 0,66 [0,45-0,96] 
                                                 
1  aufgrund kleiner Fallzahlen nicht berechenbar 
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Abbildung 6.1: Odds ratio [95% CI] für allergischen Schnupfen in Abhängigkeit von der beruflichen
  Exposition gegenüber Substanzen mit asthmaauslösendem Potential, adjustiert für Alter,
  Geschlecht, Rauchverhalten, Passivrauchexposition und bekannte Atopie in der Familie 
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Abbildung 6.2: Odds ratio [95% CI] für allergische Sensibilisierung in Abhängigkeit von der beruflichen
  Exposition gegenüber Substanzen mit asthmaauslösendem Potential, adjustiert für Alter,
  Geschlecht, Rauchverhalten, Passivrauchexposition und bekannte Atopie in der Familie 
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4.8 Abhängigkeit der Atemwegssymptome von der Exposition in der 
landwirtschaftlichen Tierhaltung 
Um den Einflussfaktor der Variablen Landwirtschaft auf die betrachteten Atemwegssympto-
me genauer darstellen zu können, wurden weitere Modelle entwickelt (siehe Abbildung 7.1 
und 7.2). Dies wurde insbesondere auch getan, um eine mögliche Überadjustierung durch die 
enge Korrelation der Prädiktion zu berücksichtigen. Dabei wurde unterschieden, ob der Pro-
band weder berufliche noch private Kontakte, nur private, nur berufliche, oder berufliche und 
private Kontakte zur Landwirtschaft hatte. Als landwirtschaftlicher Kontakt diente bei diesen 
Modellen ausschließlich der Kontakt zu tierhaltender Landwirtschaft. Dabei wurde deutlich, 
dass die Probanden mit vermehrtem Kontakt zur Tierhaltung eine geringere Prävalenz für 
allergischen Schnupfen und allergische Sensibilisierung aufwiesen. Dies galt insbesondere für 
Probanden, die auf dem Bauernhof sowohl lebten als auch arbeiteten (0,22 [0,05-0,94]) im 
Vergleich zu Probanden ohne Kontakt zu tierhaltenden Betrieben.. Ein ähnlicher Effekt zeigte 
sich auch für Asthmasymptome und atopisches Asthma. Besonders schien der private Kontakt 
zur Tierhaltung einen protektiven Einfluss auf Asthmasymptome zu haben (0,50 [0,28-0,90]). 
Einen tendenziell gegensätzlichen Effekt konnte bei nichatopischem Asthma und der chroni-
schen Bronchitis beobachtet werden. Besonders Probanden mit privatem und beruflichem 
Kontakt zu einem Hof hatten ein tendenziell erhöhtes Risiko für nichtatopisches Asthma (2,45 
[0,85-7,04]) und chronische Bronchitis (1,7 [0,55-5,26]).  
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Abbildung 7.1: Prävalenzen von Allergiesymptome in Abhängigkeit von landwirtschaftlichem Kontakt
  zur Tierhaltung adjustiert für Alter, Geschlecht, Rauchverhalten, Passivrauchexposition
 und bekannte Atopie in der Familie 
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Abbildung 7.2: Prävalenzen von Atemwegssymptomen in Abhängigkeit von Kontakt zur Tierhaltung
  adjustiert für Alter, Geschlecht, Rauchverhalten, Passivrauchexposition und bekannte
  Atopie in der Familie (die Werte für beruflichen Kontakt zur Landwirtschaft konnten
  im Fall von atopischem Asthme, nichtatopischem Asthma und chronischer Bronchitis
  aufgrund geringer Fallzahlen nicht ermittelt werden) 
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5 Diskussion 
Ziel dieser Untersuchung war es, die Assoziation zwischen beruflicher Tätigkeit und Atem-
wegserkrankungen zu beschreiben. Das Besondere an der Untersuchung ist, dass das Kollek-
tiv aus einer ländlichen Gemeinde in Niedersachsen stammt, während die meisten bisherigen 
Studien in Städten durchgeführt wurden. 
Neben der Frage des Einflusses beruflicher Antigenexpositionen stellte sich die Frage, wel-
chen zusätzlichen Einfluss landwirtschaftliche Antigene im privaten Umfeld, Tabakrauchex-
position und Atopie in der Familie auf die Prävalenz allergischer Sensibilisierungen und A-
temwegserkrankungen haben. Als Kernpunkt der Untersuchungen zeigten sich die folgenden 
Ergebnisse: 
Innerhalb des untersuchten Kollektivs kamen berufliche Expositionen gegenüber Latex, hoch-
reaktiven Chemikalien und landwirtschaftlichen Antigenen am häufigsten vor. 
Es zeigte sich für Beschäftigte in der Landwirtschaft eine signifikant geringere Odds Ratio für 
allergischen Schupfen, Asthmasymptome sowie Asthma im Vergleich zur nicht exponierten 
Vergleichsgruppe. Ebenfalls hatte landwirtschaftliche Exposition einen deutlich protektiven 
Einfluss auf die allergische Sensibilisierung. Arbeiten in der Landwirtschaft war hingegen ein 
Risikofaktor für chronische Bronchitis.  
Ebenfalls von Bedeutung war die Intensität des Kontaktes zur Landwirtschaft. So zeigten sich 
Unterschiede in der Prävalenz atopischer Erkrankungen in Abhängigkeit davon, ob die Pro-
banden nur privaten, nur beruflichen oder beruflichen und privaten Kontakt zur Landwirt-
schaft hatten, und ob sie als Kind auf dem Bauernhof gelebt haben. Dabei bestätigte sich der 
Stallkontakt in der Kindheit als protektiver Faktor für eine allergische Sensibilisierung.  
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5.1 Diskussion der Methoden 
Für die Durchführung dieser Studie wurde ein Querschnittsdesign gewählt. Die Vorteile die-
ser Studienform liegen in einem vergleichsweise geringen Aufwand und relativ niedrigen Ko-
sten. Es kann mit einem einzigen Durchgang ein großes Kollektiv erreicht werden.  
Weiterhin ist es möglich, mehrere Zielgrößen ohne weiteren Aufwand gleichzeitig einzube-
ziehen. Diese Art des Studiendesigns eignet sich besonders für Untersuchungen von länger 
anhaltenden Krankheiten/Symptomen wie Allergien oder Asthma.  
Ein Nachteil dieser Art von Studien liegt darin, dass die anamnestischen Angaben der Pro-
banden subjektiv sind. Weiterhin stellt sich, besonders im Bereich der Arbeitsmedizin, der 
sogenannte „Healthy Worker Effekt“ als Störfaktor ein. Dieser lässt sich darauf zurückführen, 
dass Probanden, die Atemwegsbeschwerden haben, den verursachenden Beruf eventuell 
schon nicht mehr ausüben (63). Es ist ebenfalls denkbar, dass Personen mit Atemwegsbe-
schwerden oder Allergien bei ihrer Berufswahl vermehrt darauf achten, ob sie in ihrem Beruf 
gegenüber allergie- oder asthmainduzierenden Stoffen exponiert sind. Es kann auch nach Be-
ginn der Erkrankung zu einer Art Vermeidungsverhalten kommen, was ebenfalls zu einer 
Verzerrung der Ergebnisse führen kann (64). 
Die Studiengemeinden aus dem Landkreis Cloppenburg und Vechta wurden ausgewählt, weil 
dort zusätzlich zu der typisch ländlichen Berufsverteilung eine landwirtschaftlich geprägte 
Umwelt kommt, die im städtischen Umfeld nicht zu finden ist. 
Die Rücklaufquote von 69% entspricht der anderer Studien, die in Norddeutschland durchge-
führt wurden und ist typisch für bevölkerungsbezogene Stichproben (36,65). Eine Selektion 
ist hierbei nicht gänzlich auszuschließen, es ist aber unwahrscheinlich, dass diese auf Basis 
der Berufe stattfand. In der vorausgegangenen Pilotstudie wurden die Fragen des endgültigen 
Fragebogens mittels eines Test-Retest-Verfahrens (Vergleich von Erst- und Zweitbefragung) 
auf Akzeptanz und Reliabilität getestet. Durch die Überarbeitung von noch missverständli-
chen Fragen wurde der Fragebogen als Messinstrument für die Hauptstudie optimiert. Nicht 
zufriedenstellende Fragen wurden in den endgültigen Fragebogen nicht aufgenommen. Somit 
kann die Validität als auch die Reliabilität der Fragebogenangaben als hoch angesehen wer-
den(60). 
Die in dieser Arbeit zur Auswertung der Daten verwendete Job Exposure Matrix basiert auf 
bereits bekannten Risikofaktoren für Asthma (49). In anderen bevölkerungsbezogenen oder 
Fall-Kontroll-Studien über berufliche Risikofaktoren für Asthma wurden Berufstitel oder In-
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dustriezweige in Gruppen zusammengefasst, ohne sie in eine dafür vorgesehene Matrix zu 
überführen (66-69). In einer speziell für Asthma entwickelten Matrix, wie der hier verwende-
ten, sollte somit eine validere Risikoabschätzung möglich sein als mit den bisher angewand-
ten Methoden. Der mit der Benutzung der Matrix verbundene Expertstep zur Re-Evaluation 
der ermittelten Daten erweitert ebenfalls noch einmal ihre Validität (49). Ein Nachteil einer 
solchen Matrix, die auf bereits bekannten Risikofaktoren beruht, ist, dass es die Möglichkei-
ten, bisher unbekannte Risikofaktoren zu entdecken, limitiert. Es ist allerdings möglich, die 
Matrix ohne größeren Aufwand an neue Erkenntnisse anzupassen und diese mit den bereits 
bekannten Risikofaktoren zu vergleichen. 
Somit kann man sagen, dass die in dieser Studie angewandte Job Exposure Matrix, erweitert 
durch den Expertstep, ein hilfreiches Instrument in größeren bevölkerungsbezogenen Studien 
über Berufsasthma darstellt. Sie erleichtert Vergleiche innerhalb der Studienpopulation und 
Risikoabschätzungen in Bezug auf Berufsasthma (49). 
5.2 Diskussion der Ergebnisse 
5.2.1 Prävalenz von Atemwegserkrankungen und Allergien 
Als Vergleichwerte für das Auftreten von allergischem Schnupfen sollen die Ergebnisse aus 
der deutschen ECRHS-Teilstudie dienen, die in Hamburg durchgeführt wurde (70). Die Prä-
valenzen allergischer Rhinitiden lagen in der vorliegenden Studie deutlich unter den Präva-
lenzen aus Hamburg (13,3% gegenüber 22,9%). In der ECRHS Studie ergab sich weiterhin 
eine relative Häufigkeit von 4,4% für Asthma und von 21,0% für Asthmasymptome (34,70). 
Diese Werte sind mit den Ergebnissen dieser Studie vergleichbar (5,8% für Asthma und 
11,3% für Asthmasymptome). 
Die Unterschiede in den allergischen Erkrankungen entsprechen den Ergebnissen von Radon 
et al. (30), die der Landwirtschaft einen protektiven Einfluss bezüglich dieser Symptome zu-
schreiben. Diese Effekte wurden auch in verschiedenen anderen Studien nachgewiesen. So 
konnte von v. Mutius et al. (71) gezeigt werden, dass der Kontakt zur landwirtschaftlichen 
Nutztierhaltung Kinder vor allergischen Erkrankungen schützt, besonders vor Asthma und 
Heuschnupfen. 
Auch Braun-Fahrländer et al. (17) konnten nachweisen, dass Kinder, deren Eltern in der 
Landwirtschaft beschäftigt waren, ein geringeres Risiko für Heuschnupfen aufwiesen. 
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Filipak et al. sahen allerdings die protektiven Faktoren für die Prävalenz von allergischen Er-
krankungen nicht nur bei den Landwirten und deren Kindern selbst, sondern auch bei den 
Bewohnern ländlicher Gegenden mit einem örtlichen Bezug zu Bauernhöfen (21). Die vermu-
teten Ursachen für diese Ergebnisse liegen in einem vermehrten, frühzeitigen Kontakt mit 
Tierställen, Tieren und deren Produkten wie zum Beispiel der Konsum von Rohmilch. Die 
genaue Pathogenese dieser Zusammenhänge ist noch nicht geklärt, es wird aber vermutet, 
dass die mit diesem Kontakt verbundene Exposition gegenüber Endotoxinen eine große Rolle 
spielt. 
In Bezug auf Asthmasymptome und Asthma scheinen die Prävalenzen aus Hamburg denen in 
dieser Studie ermittelten gleich zu sein. Dieser Zusammenhang lässt sich besser erklären, 
wenn man die Genese der Asthmasymptome genauer betrachtet. Wie bereits weiter oben be-
schrieben und in diversen Studien verifiziert, zeigen Landwirte deutlich geringere Prävalen-
zen in Bezug auf allergische Erkrankungen und atopisches Asthma als die Durchschnittspopu-
lation (72). Allerdings zeigt sich bei Asthma nichtallergischer Genese ein positiver Zusam-
menhang. In vielen Fällen sind asthmatische Erkrankungen bei Landwirten nicht IgE-
vermittelt, sondern hängen mit einer chronischen Exposition gegenüber Irritantien zusammen 
(30). Somit scheinen sich diese beiden Effekte gegenseitig aufzuheben, was den Anschein 
erweckt, dass die Prävalenzen der Population in Hamburg ähneln. 
Die Prävalenz von chronischen Bronchitiden lag in dieser Studie bei 2,7%. Dies ist gegenüber 
der deutschen Gesamtbevölkerung (ca. 7% innerhalb aller Altersgruppen) deutlich niedriger 
(73). Allerdings weisen diese Angaben deutliche Unterschiede in Bezug auf Alter und Ge-
schlecht auf. So steigt die Prävalenz im Alter für beide Geschlechter, wobei Männer generell 
häufiger betroffen sind als Frauen, was sich vorrangig durch Unterschiede im Rauchverhalten 
erklären lässt. Weiter sind chronische Bronchitiden eng mit Tabakkonsum assoziiert, aller-
dings ist die relative Häufigkeit der männlichen Raucher immer noch ca. 10% höher als die 
der Frauen (39,0% versus 28,4%). 
Ursächlich für die geringere Prävalenz der Chronischen Bronchitis könnte unter anderem das 
jugendliche Durchschnittsalter des Kollektivs sein. Das Alter der Probanden wurde zwischen 
18 und 44 gewählt, in welchem die Auswirkungen einer dauernden Lungenbelastung (wie 
zum Beispiel durch langjährigen Tabakkonsum) noch nicht so zum Tragen kommen. Weiter-
hin kann man davon ausgehen, dass in den ländlichen Gegenden die Anzahl der Raucher im 
allgemeinen geringer ist als in den Großstädten. Im Rahmen des ECRHS in Hamburg waren 
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45,7% der Männer und 42,2% der Frauen Raucher, wohingegen bei der NiLS Studie nur 
39,1% der Männer und 28,4% der Frauen rauchten (70).  
Die niedrige Prävalenz spiegelt annähernd die Ergebnisse von Radon et al. wider, bei denen 
eine Prävalenz für chronische Bronchitiden für 20-44 Jährige in Hamburg und Erfurt von 
3,9% ermittelt wurde (64).  
 
5.2.2 Außerberufliche Risikofaktoren für Atemwegserkrankungen und Allergien 
5.2.2.1 Herkunft der Probanden 
Innerhalb der Studie wurde bezüglich der Herkunft der Probanden zwischen Westdeutsch-
land, Ostdeutschland und anderen Ländern unterschieden. Unter dem Teilkollektiv, das aus 
anderen Ländern stammte, war ein großer Anteil aus Kasachstan eingewandert. Es zeigte sich, 
dass die Prävalenz für allergischen Schnupfen bei den Probanden aus Ostdeutschland höher 
war als bei den westdeutschen Teilnehmern. Auch die anderen Atemwegssymptome zeigten 
eher eine erhöhte Tendenz. Dies stimmt insofern nicht mit der Literatur überein, als dass meh-
rere Autoren den westlichen Lebensstil für einen Anstieg der Prävalenz von Allergien mit 
verantwortlich machen (28,29,74). Eine mögliche Ursache ist die niedrige Fallzahl der ost-
deutschen Probanden. Ebenfalls lässt sich nicht mehr nachvollziehen, bis wann und wo genau 
die jeweiligen Probanden in Ostdeutschland gelebt haben. Bei den Probanden, die „sonstige 
Geburtsländer“ angegeben haben, stimmten die bei uns gefundenen Prävalenzen für die ver-
schiedenen Atemwegssymptome mit der Literatur überein (29,74,75). 
5.2.2.2 Geschlecht der Probanden 
Die geschlechtsabhängige Betrachtung der Atemwegssymptome zeigte, dass Frauen eher zu 
Asthma und Allergien neigen als Männer, was sehr gut mit Literaturangaben übereinstimmt 
(76). Dieser Effekt scheint mit hormonellen Faktoren in Verbindung zu stehen. Vor der Pu-
bertät haben Jungen eine höhere Allergie- und Asthmaprävalenz, die sich nach der Pubertät 
umkehrt (77).  
Dem gegenüber steht die erhöhte Prävalenz einer chronisch-obstruktive Lungenerkrankung 
bei den Männern, die in der Literatur ebenfalls beschrieben wird (78). Dies liegt, wie oben 
beschrieben, teilweise daran, dass die Anzahl der Raucher bei den Männern höher liegt als bei 
den Frauen (39,1% gegenüber 28,4% innerhalb der NiLS-Studie). 
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Auf der anderen Seite kann dieser Sachverhalt auch in den verschiedenen Berufsbildern von 
Mann und Frau begründet sein. In verschiedenen Studien konnte gezeigt werden, dass die 
Arbeit in der Konstruktions- und Baustoffindustrie vermehrt mit chronischen Atemwegssym-
ptomen einhergeht (79-81). Auch innerhalb der vorliegenden Studie arbeiteten mehr Männer 
in diesen Wirtschaftssektoren als Frauen (6,8% Männer, 0,1% Frauen bei Exposition gegen-
über Isocyanaten). Frauen sind im Gegensatz dazu beruflich vermehrt gegenüber Latex und 
Desinfektionsmittel exponiert (1,3% Männer, 6,4% Frauen mit beruflicher Exposition gegen-
über Desinfektionsmitteln). Latexexposition war in den letzten Jahren eine der häufigsten 
Ursachen für Berufsasthma (82). 
5.2.2.3 Bildungsstand 
Um die Atemwegssymptome in Zusammenhang mit dem Bildungsstand der Probanden zu 
betrachten, wurde zwischen hohem und niedrigem Bildungsstand unterschieden (siehe Kapitel 
3.7). Es zeigte sich, dass ein hoher Bildungsstand mit einem signifikant erhöhtem Risiko für 
allergischen Schnupfen (8,2% versus 5,4%) und Asthma (18,2% versus 12,1%) einhergeht. 
Dieser Effekt ergab sich auch in früheren Studien. So erkranken Kinder höherer sozialer 
Schichten häufiger an allergischen Erkrankungen als vergleichbare Kinder sozioökonomisch 
niedrigerer Schichten. Dieser Zusammenhang bestätigte sich für verschiedene Länder auf der 
ganzen Welt (83). Für das Risiko, an einer chronischen Bronchitis zu erkranken, zeigte sich 
allerdings ein gegensinniger Effekt (1,5% versus 3,1%%). Dies liegt mitunter daran, dass 
Menschen mit einem niedrigen sozioökonomischen Status häufig ein höheres Risikoprofil für 
die Entwicklung einer chronisch obstruktiven Lungenerkrankung aufweisen (84).  
5.2.2.4 Atopie in der Familie 
Die Angaben zu Asthma und Allergien in der Familie zeigten, dass das Risiko, an einer der 
untersuchten Krankheiten zu erkranken, mit der Anzahl der bereits erkrankten Familienmit-
glieder steigt. Eine besondere Bedeutung kommt in diesem Zusammenhang den bereits vorer-
krankten Geschwistern zu. Bei mindestens einem Geschwisterteil mit Atopie verdoppelte sich 
das Risiko, ebenfalls zu erkranken. Dies liegt vermutlich darin begründet, dass sich ein Ge-
schwisterpaar sowohl ihre Gene, als auch ihre Umwelt teilt. In Bezug auf allergischen 
Schnupfen nahm die Erkrankung der Mutter eine übergeordnete Rolle ein. 
Andere Studien, die sich mit der Häufung von atopischen Erkrankungen innerhalb von Fami-
lien befasst haben, konnten ähnliche Ergebnisse zeigen (85-87). 
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Mit der Aufschlüsselung des menschlichen Genoms und dem Fortschritt der Gentechnik rückt 
eine eventuelle genetische Komponente bei der Entstehung der Atopie in den Vordergrund. 
Mittlerweile konnte gesichert werden, dass Atopie und Asthma komplexe genetische Erkran-
kungen sind, die auf der Interaktion von mehreren Genen und verschiedenen Umweltfaktoren 
beruhen (88). Es wurden bereits verschiedene Loci auf Chromosom 5 und 6 gefunden, die 
man mit Atopie und Asthma in Verbindung bringt (89). 
5.2.2.5 Außerberuflicher Kontakt zur Landwirtschaft 
Der außerberufliche Kontakt zur Landwirtschaft wurde mit Fragen zum Leben auf einem 
Bauernhof zum Untersuchungszeitpunkt und in der Kindheit erfasst. Weiterhin wurde Tier-
stallkontakt in der Kindheit erfragt. Die Prävalenzen von Allergie und Asthma sanken deut-
lich mit dem Kontakt zum Bauernhof. Wie bereits weiter oben beschrieben, spiegeln diese 
Ergebnisse bereits vorrausgegangene, in der Literatur beschriebene Daten sehr gut wider und 
sind weltweit reproduzierbar (17,19,90). 
5.2.2.6 Rauchverhalten 
Bei den Probanden, die zum Zeitpunkt der Studie rauchten, zeigte sich eine signifikant erhöh-
te Prävalenz für chronische Bronchitis und Asthmasymptome. Unter anderem im European 
White Lung Book wurde Tabakrauch als der wichtigste ätiologische Faktor für die chronische 
Bronchitis beschrieben (91). Ähnliches zeigte sich in Studien aus den USA bei Personen, die 
Tabakrauch anderer ausgesetzt waren. Dort konnte ein relatives Asthmarisiko von 1,4 für Per-
sonen nachgewiesen werden, die an Arbeitsplätzen mit Passivrauchexposition arbeiteten 
(64,92). 
Dem gegenüber zeigte sich bei Probanden, die rauchten, eine geringere Prävalenz für Aller-
gien und Asthma. Dieser Effekt ist ebenfalls aus anderen Studien bekannt. Das Rauchen ist in 
diesem Fall wohl weniger als ein protektiver Faktor, als vielmehr als Vermeidungsverhalten 
zu verstehen. Bei Menschen, die bereits an Allergien oder Asthma leiden, ist die Wahrschein-
lichkeit, dass sie regelmäßig rauchen, geringer als bei gesunden Menschen (93-96). 
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5.2.3 Berufliche Exposition, Atemwegsbeschwerden und Allergien 
In der Gruppe der gegenüber hochmolekularen Antigenen exponierten Probanden stellten die 
Exponierten gegenüber Latex, tierischen Allergenen und Mehlstaub das größte Unterkollektiv 
dar. Die Risiken dieser Substanzen und deren Assoziation mit Berufsasthma ist in verschiede-
nen Studien beschrieben worden (6). 1997 gingen von insgesamt 1.025 in der BRD gemelde-
ten Berufskrankheitenanzeigen mit Verdacht auf allergisch obstruktive Atemwegserkrankun-
gen (BK 4301) 365 auf Latexexposition zurück. Die Inzidenzrate für Atemwegssensibilisie-
rungen im Bäckereigewerbe wird jährlich auf 800 pro 100.000 Exponierter geschätzt, die Prä-
valenz für Atemwegserkrankung bei Exposition gegenüber Tierallergenen beträgt 15%. Hier-
bei besteht meist Exposition gegenüber Labortieren (97). Die Ergebnisse dieser Untersuchung 
decken sich allerdings nicht mit den oben erwähnten Studien. So konnte kein eindeutiger Zu-
sammenhang zwischen Exposition gegenüber hochmolekularen Stoffen und allergischen Er-
krankungen bestätigt werden.  
In der Gruppe mit beruflicher Exposition gegenüber niedermolekularen Stoffen spielten hoch-
reaktive Chemikalien und Isozyanate die größte Rolle. Die asthmaauslösende Wirkung dieser 
Stoffe ist bereits seit Mitte der 80er Jahren bekannt und in mehreren Fall-Kontroll-Studien 
beschrieben (98,99). Die vorliegende Studie konnte diese Ergebnisse ebenfalls nicht reprodu-
zieren. 
Auch eine potenzielle, kurzzeitig hohe Exposition gegenüber Irritantien kann zu Berufsasth-
ma führen (RADS) (12,16,100). Die Vorraussetzung hierfür ist ein Inhalationstrauma. Die 
Ergebnisse unsere Studie konnten dieses Risiko nicht bestätigen. Hierbei ist insbesondere die 
geringe Fallzahl von Personen mit solchen Tätigkeiten dieser Exposition (n=34) als mögliche 
Ursache zu nennen. 
Unter dem Begriff „geringes Asthmarisiko“ wurden hauptsächlich andere Rauche und Tabak-
rauch zusammengefasst. Es spiegeln sich die bereits oben erläuterten Effekte in Bezug auf das 
Rauchen wider. Das Risiko für chronische Bronchitis war mit einer OR von 1,2 leicht erhöht, 
doch die OR für Allergie, Asthma und allergische Sensibilisierung waren deutlich erniedrigt, 
was unter Umständen mit dem bereits erwähnten Vermeidungsverhalten zu erklären ist (93-
95). 
Weiterhin wurden Personen mit gemischter Exposition betrachtet, welche aus Expositionen 
gegenüber Landwirtschaft, Textilien und Kühlschmierstoffen bestanden. In dieser Gruppe 
fanden sich primär Probanden, die in der Landwirtschaft arbeiteten (n=140). Die Prävalenz 
für Allergien und Asthma in der Landwirtschaft war gegenüber der Allgemeinbevölkerung 
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vermindert, wohingegen die Wahrscheinlichkeit, an einer chronisch obstruktiven Lungener-
krankung zu erkranken, bei Landwirten erhöht war (30). In Bezug auf Asthma konnten diese 
Ergebnisse reproduziert werden; bei allergischem Schnupfen zeigte sich kein eindeutiger 
Trend. 
Deutlicher wurden die Zusammenhänge für die Gruppe der Landwirte, die auch auf einem 
Bauernhof lebten. Diese zeigten ein signifikant geringeres Risiko für allergischen Schnupfen 
und allergische Sensibilisierung.  
Somit besteht ein deutlicher Unterschied zwischen der hier untersuchten Studienpopulation 
und den Probanden aus den aufgeführten Vergleichsstudien, obwohl in Bezug auf den Beruf 
die gleichen Symptome von Asthma und chronische Bronchitis mit dem gleichen Fragebo-
geninstrument untersucht wurden. 
Da die Ergebnisse der Vergleichsstudien über Berufsasthma in den meisten Punkten überein-
stimmen, ist denkbar, dass der Unterschied zu der hier vorgestellten Studie in der untersuch-
ten Region liegt. Nahezu alle bisherigen Studien zum Thema Berufsasthma bezogen sich auf 
ein Kollektiv aus städtischer Umgebung (6,97-99). Die einzige typisch ländliche Berufsgrup-
pe, die bisher aus dem ländlichen Bereich detailliert untersucht wurde, ist die Gruppe der 
Landwirte. Die Ergebnisse dieser Untersuchungen konnten in der vorliegenden Studie weit-
gehend bestätigt werden (30,36,72,101). Ein möglicher Erklärungsansatz für die Unterschiede 
zu den Ergebnissen aus städtischer Bevölkerung ist ein so starker Einfluss der Umwelt auf die 
Atemwegserkrankungen, dass eventuelle, berufsbedingte Risikofaktoren nicht mehr deutlich 
hervortreten.  
Im weiteren Verlauf wird genauer auf die speziellen Expositionen eingegangen, die in Zu-
sammenhang mit der Landwirtschaft und der durch Landwirtschaft geprägten Umwelt in der 
Untersuchungsregion stehen. 
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5.2.4 Berufliche Exposition in Bezug auf Landwirtschaft 
In den weiteren Modellen wurden die landwirtschaftlichen Risikofaktoren im einzelnen be-
rechnet, um ihre Bedeutung innerhalb der bisherigen Modelle besser herauszustellen. Dies 
betraf die Landwirtschaft innerhalb der Gruppe der gemischten Expositionen, Kontakt mit 
Irritantien und die Gruppe der Landwirte. 
Einige Studien zum Thema Atemwegsgesundheit bei Landwirten konnten belegen, dass 
Landwirte deutlich weniger an allergischer Rhinitis, Asthmasymptomen und Asthma erkran-
ken als die Allgemeinbevölkerung (72,102). Auch in der vorliegenden Studie schien sich die-
ser Sachverhalt zu bestätigen. So konnte für die gemischten Expositionen ohne Landwirt-
schaft eine höhere Prävalenz für allergischen Schnupfen festgestellt werden als die gemisch-
ten Expositionen mit Landwirtschaft (1,90 [0,56-6,44] versus 1,02 [0,41-2,54]). In Bezug auf 
Asthmasymptome und Asthma zeigten sich allerdings keine Unterschiede. Da hier jedoch 
nicht in der Asthmagenese unterschieden wird, lässt sich vermuten, dass sich hier atopische 
und nichtatopische Faktoren gegenseitig aufheben. Deutlicher wird dieser Zusammenhang in 
der Gruppe der Landwirte, welche eine Prävalenz von 0,35 [0,60-2,02] für allergischen 
Schnupfen und von 0,26 [0,04-1,04] für allergische Sensibilisierung aufwiesen. Für diese Er-
kenntnisse gibt es bisher allerdings nur Vermutungen. Es wurde spekuliert, dass die protekti-
ven Faktoren bei Landwirten, verglichen mit Nicht-Landwirten, mit äußeren Einflüssen wie 
diätetischen Faktoren, Umwelteinflüssen und Lebensstilfaktoren (weniger Aufenthalt in gut 
isolierten Häusern) zusammenhängen. Andere Erklärungsansätze sprechen von einem „Lang-
zeit-Healthy-Worker-Effect“, der sich über mehrere Generationen fortsetzt (36). 
Im Zusammenhang mit der Atemwegsgesundheit konnte bei Landwirten, im Vergleich zur 
Allgemeinbevölkerung, dagegen eine erhöhte Wahrscheinlichkeit an chronischer Bronchitis 
zu erkranken, nachgewiesen werden (103-105). Allerdings erscheint dieser Sachverhalt ver-
wunderlich, da sich unter Landwirten weniger Raucher befinden als in der Durchschnittsbe-
völkerung (36). In diesem Modell konnten diese Zusammenhänge leider aufgrund zu geringer 
Fallzahlen nicht berechnet werden. Dies lag unter anderem an dem jungen Kollektiv der Pro-
banden. Die Prävalenz, an einer COPD zu erkranken, ist im siebten bis achten Lebensjahr-
zehnt am höchsten(106). Gleichwohl lässt sich vermuten, dass sich dieser Sachverhalt hier 
ähnlich verhält. Es konnte gezeigt werden, dass Landwirte mit Tierhaltung in ihrer Berufsaus-
übung gegenüber einer Vielzahl von organischen Stäuben und Chemikalien ausgesetzt sind, 
welche für ihre Bronchitis-induzierende Wirkung bekannt sind (36,104,107,108). Selbst in 
modernen Stallungen konnte eine stark erhöhte Konzentration von organischen Stäuben nach-
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gewiesen werden (109). Insbesondere die Zellwandbestandteile von gramnegativen Bakterien 
und Pilzen sind in der Lage, die Aktivität von Makrophagen zu steigern und somit eine 
neutrophile Entzündungsreaktion auszulösen, welche bei dauerhafter Exposition zu einer 
nachhaltigen Lungenschädigung führt (110,111). 
5.2.5 Dauer und Art des Kontaktes mit Landwirtschaft 
In einem weiteren Modell wurde aufgeschlüsselt, in welcher Form die Probanden Kontakt mit 
der Landwirtschaft hatten. Außerdem wurde nun in der Genese der Asthmaentstehung mit 
Hilfe der allergischen Sensibilisierung unterschieden. 
Auch in diesem Modell konnten die bereits beschriebenen Vermutungen verifiziert werden. 
So zeigte sich für allergischen Schnupfen eine signifikant abnehmende Prävalenz, wenn die 
Probanden nicht nur auf dem Hof wohnten, sondern auch dort arbeiten (0,5 [0,27-0,91], bei 
privatem Kontakt versus 0,22 [0,05-0,22] bei privatem und beruflichem Kontakt). Die allergi-
sche Sensibilisierung, gemessen an dem SX1, verhielt sich in dem Modell gleichsinnig. Die-
ser Effekt liegt ebenfalls an der an anderer Stelle ausführlich beschriebenen besonderen Le-
benssituation der Kinder in den ländlichen Gegenden (26,27,112). Es ergibt sich wohl auch 
oftmals, dass Kinder die auf einem Bauernhof aufgewachsen sind, diesen später übernehmen 
und somit ein Großteil des Kollektivs der Landwirte in der Studienregion bilden. Aber die 
geringere Prävalenz für Allergien scheint nicht nur in der Kindheit begründet zu sein. So deu-
tete eine vor kurzem erschienene Studie über Typ-I Sensibilisierungen in einer Kohorte von 
Landwirtschaftsschülern, die in Rinderställen arbeiteten, sogar darauf hin, dass der Anteil der 
allergischen Sensibilisierungen innerhalb von 5 Jahren gegenüber dem Ausgangswert abnahm 
(113). 
Der an obiger Stelle beschriebene Verdacht in Bezug auf die Asthmagenese konnte ebenfalls 
verifiziert werden. So nahm der protektive Faktor bei der Entstehung von Asthmasymptomen 
mit zunehmendem Kontakt zur Landwirtschaft ab. Noch deutlicher wurde dieser Effekt bei 
Asthma nichatopischer Genese. Landwirte, die auf dem Hof lebten und arbeiteten, zeigten 
eine tendenziell erhöhte Prävalenz, nichatopisches Asthma zu entwickeln (1,32 [0,6-2,89], bei 
privatem Kontakt versus 2,45 [0,85-7,04] bei privatem und beruflichen Kontakt), wohingegen 
sich für atopisches Asthma ein protektiver Einfluss ergab. Es wurde bereits mehrfach be-
schrieben, dass asthmatische Erkrankungen bei Landwirten häufig nicht IgE-vermittelt sind, 
sondern mit der chronischen Exposition gegenüber Irritantien zusammenhängen. In vielen 
Fällen trägt diese chronische Exposition jedoch mehr zur Verschlimmerung eines vorbeste-
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henden Asthmas bei als zur dessen Entstehung. Manche Autoren bezeichnen derartige Krank-
heitsbilder als „Asthma-like-Syndromes“. Die Betroffenen berichten über giemende Atemge-
räusche, Engegefühl über der Brust, trockenen Husten und/oder Kurzatmigkeit während der 
Arbeit. Bei manchen Landwirten findet sich gleichzeitig ein vorübergehender Anstieg der 
unspezifischen bronchialen Empfindlichkeit (30,103). 
Die im vorausgegangenen Modell beschriebenen Vermutungen in Bezug auf chronische 
Bronchitis konnten hier, trotz kleiner Fallzahlen, tendenziell bestätigt werden. So stieg die OR 
für chronische Bronchitis bei privatem und beruflichem Kontakt zur Landwirtschaft auf 1,7 
[0,55-5,26] gegenüber nur privatem Kontakt 0,94 [0,35-2,51]. 
5.2.6 Ausblick 
Es konnte gezeigt werden, dass sich das ländliche Kollektiv in Bezug auf die berufliche A-
temwegsgesundheit deutlich von dem Kollektiv in Städten unterscheidet, wobei das Arbeiten 
in der Landwirtschaft selbst den stärksten Einfluss auf die Gesamtergebnisse hatte. Auch in 
dieser Studie scheinen sich die Vermutungen in Bezug auf die allergische Sensibilisierung im 
Kindesalter bei auf Bauernhöfen lebenden Kindern zu bestätigen, so dass an dieser Stelle wei-
tere Untersuchungen in Bezug auf deren Einflussfaktoren und Pathogenese sinnvoll wären. 
Des weiteren hat sich gezeigt, dass Landwirte durchaus ein erhöhtes Risikoprofil für chro-
nisch-obstruktive Lungenerkrankungen aufweisen. Hier wären ebenfalls weitere Daten im 
Hinblick auf medizinischen Arbeitsschutz, Anwohnerschutz und Umweltschutz bei Erhalt der 
heutzutage geforderten hohen Produktqualität und niedrigen Produktionskosten von Nöten. 
Die Zusammenführung des kompletten NiLS- Datensatzes und die genaue Betrachtung unter 
Einbezug aller Studiengemeinden sollte weiteren Aufschluss über diese Fragen geben. 
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6 Zusammenfassung 
Berufsbedingte Asthmaerkrankungen zählen zu den häufigsten Berufskrankheiten. Ziel dieser 
Querschnittsstudie war es, die Prävalenz berufsbedingter Atemwegserkrankungen und -
symptome bevölkerungsbezogen in einer ländlichen Gegend zu untersuchen. 
Herangezogen wurden Daten aus Fragebögen, sowie Ergebnisse klinischer Untersuchungen 
aus einer bevölkerungsbezogenen Stichprobe einer niedersächsischen Kleinstadt (N=3112, 
Alter 18 - 44 Jahre). Die Berufsangaben wurden mit dem ISCO-88 codiert und in eine asth-
maspezifische Job Exposure Matrix überführt. Untersucht wurden die Symptome und Erkran-
kungen allergischer Schnupfen, Asthmasymptome, Asthma, chronische Bronchitis und aller-
gische Sensibilisierung. 
Innerhalb des untersuchten Kollektivs kamen berufliche Expositionen gegenüber Latex 
(5,2%), hochreaktiven Chemikalien (7,5%) und landwirtschaftlichen Antigenen (7,7%) am 
häufigsten vor. Bereits bekannte Zusammenhänge zwischen Risikoberufen aus Studien mit 
städtischer Bevölkerung konnten innerhalb dieser Studie nicht bestätigt werden. Auffällig war 
der Zusammenhang mit beruflicher Tätigkeit in der Landwirtschaft, wobei auch die Dauer des 
landwirtschaftlichen Kontaktes eine Rolle spielte. So ergab sich ein geringeres Risiko für al-
lergischen Schnupfen (0,22 [0,05-0,94]), atopisches Asthma (0,43 [0,6-2,89]) und allergische 
Sensibilisierung (0,31 [0,09-1,06]) insbesondere für Landwirte, die sowohl auf dem Hof ar-
beiten als auch wohnen. Von besonderer Bedeutung für eine Protektion gegenüber atopischen 
Erkrankungen war der Kontakt zur Landwirtschaft in der Kindheit. Es wird angenommen, 
dass der Kontakt mit viralen und bakteriellen Krankheitserregern in der frühen Kindheit über 
eine überschießende TH-1 Produktion zur Senkung der IgE-vermittelten Immunantwort führt. 
Demgegenüber zeigten die Prävalenzen für chronische Bronchitis (1,7 [0,55-5,26]) und nicht-
atopischem Asthma (2,45 [0,85-7,04]) eine steigende Tendenz mit zunehmendem Kontakt zu 
landwirtschaftlichen Betrieben. So konnten bereits bekannte Ergebnisse über die Atemwegs-
gesundheit bei Landwirten verifiziert und Landwirte als Risikogruppe für chronisch-
obstruktive Lungenerkrankungen herausgestellt werden.  
Dies zeigt die deutliche Relevanz dieser Studien und somit wären weitere Untersuchungen 
über die Atemwegsgesundheit in ländlichen Gegenden wünschenswert. 
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